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Ces trois derniéres années, les antihistaminiques de synthése ont pris un inté- 
rét toujours croissant en chirurgie. Etudiés surtout par les auteurs frangais, 
ils ont montré leur action favorable dans la prévention du choc traumatique 
et post-opératoire ; employés dans les médications anesthésiques, ils ont permis 
de réduire les doses de barbituriques. 


Depuis deux ans nous nous intéressons aux rapports entre antihistaminiques et anesthésie 
chirurgicale, frappés par les résultats obtenus par plusieurs Auteurs, notamment MM. LABorRIT 
(20) et HUGUENARD (19). L’emploi du 2987 R. P. nous a paru vraiment remarquable. II améliore 
la conduite de l’anesthésie et réduit la dose des barbituriques, tandis que l’analgésie post-opéra- 
toire se prolonge davantage et que l’on constate beaucoup moins de vomissements. Le 2987 
R. P. est administré I. V. une demi-heure avant l’induction au Pentothal et les doses varient 
entre 250-500 mg en solution 4 5 p. 100. On connait plusieurs réactions liées a ce procédé : la 
toux, pas toujours persistante, due probablement 4 une irritation du larynx (HUGUENARD 19), 


(*) Travail regu le 20 oct. 1954. 
(**) Adresse : CARLO RossANo, Ospedale Civile « Umberto 1° », Ancona, Italie. 
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la tachycardie, rare et assez bréve, de légers malaises et d’autres phénoménes en vérité peu nom- 
breux et qui ont sollicité notre attention parce qu’en contraste net avec les constatations faites 
auparavant par d’autres Auteurs. 


Voici quelques cas que nous classons parmi les plus intéressants. Chez plu- 
sieurs malades traités avec le 2987 R.P., on reléve, pendant l’intervention chirur- 
gicale, une tachycardie trés accentuée (jusqu’a 180 pulsations a la minute), une 
toux opiniatre et une sensation d’oppression précordiale. Trois patients eurent 
une agitation psychomotrice qui obligea a l’ajournement de l’acte chirurgical. 
Nous avons aussi, assez souvent, remarqué de légers tremblements, sensations 
de froid, et frissons. Pendant l’intervention chirurgicale, ayant déterminé le taux 
glycémique dans le sang avant et aprés l’incision, nous avons observé que dans la 
plupart des cas la glycémie restait inchangée ; pourtant elle augmentait parfois. 

Dans la période post-opératoire, surtout le soir méme, nous avons remarqué 
dans 30 p. 100 environ des cas, une augmentation sensible de la température 
(jusqu’a 39,5°), qui disparaissait pendant la nuit. Avec elle, la fréquence du pouls 
augmentait de 30 a 40 pulsations minute, et la pression de 10 4 15 mm de Hg. 
Les patients éprouvaient des bouffées de chaleur au visage, ils avaient la peau 
et les muqueuses séches, la respiration profonde. 

Nous avons attribué ces phénoménes a une vagolyse excessive due a l’emploi 
de morphine additionnée d’atropine dans les prémédications, mais le remplace- 
ment de l’atropine par le bromhydrate de Hyosciamine ne diminua pas la fré- 
quence de ces symptomes, qui, par ailleurs, disparurent lorsque nous n’injec- 
tames plus aux patients le 2987 R.P. 

En comparant nos observations avec celles des AA. qui nous ont précédés, 
nous ne croyons pas que la drogue ait toujours une action antisynaptique sur les 
ganglions sympathiques, ni qu’elle empéche constamment la sécrétion adréna- 
linique. 

Tout cela concorde avec les affirmations de MM. CHAUCHARD (11) et Coll., 
attribuant 4 la drogue une tendance a bloquer principalement les synapses 
ganglionnaires cholinergiques, plut6t que les adrénergiques. 

Cela nous a porté a l'étude détaillée du 2987 R.P., pour mieux connaitre 
ses propriétés pharmacologiques. 

Le 2987 R.P. est un produit de synthése, découvert en France pendant 
ces derniéres années. C’est un dérivé de la dibenzoparathiazine qui répond a la 
formule chimique : 1-diéthylamino-2-éthyl-N-dibenzoparathiazine. Il a été étudié 
surtout par les AA. francais, BovET, FOURNEL, CHARPENTIER (4), GORDON (15), 
HEYMANS, VLEESCHOUMER (17), etc. 

En ce qui concerne ie systéme neurovégétatif (S.N.V.), ils ont mis en évi- 
dence les propriétés pharmacologiques suivantes : 
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1° Paralysie des synapses ganglionnaires parasympathiques, étudiée par le 
systéme pneumogastrique-cceur. Les réponses cardiaques aux excitations vagales 
sont moins intenses aprés l’administration de 2987 R.P. a doses suffisantes ; 
on atténue aussi la réaction spasmodique de l’intestin gréle, qui suit l’excitation 
du vague. 

Le réflexe oculo-cardiaque est aboli chez les patients traités par cette drogue. 

2° Inhibition paralléle des synapses ganglionnaires sympathiques, démon- 
trée par la diminution de l’action hypertensive due 4 l'emploi de nicotine, et a 
l’absence de sécrétion adrénalinique qui suit l’excitation des splanchniques. 

3° A un degré moindre, le 2987 R.P. est analgésique, hypothermisant et 
faiblement antihistaminique, propriétés qui ne peuvent étre biologiquement 
attribuées aux alcaloides de la belladone et au curare. En thérapeutique, les pro- 
priétés connues du 2987 R.P. ont été utilisées dans la maladie de PARKINSON, 
pour son action antisynaptique exercée au niveau des centres supérieurs. 

Nous avons étudié les effets du produit auprés de nombreux patients agés 
de 20 4 60 ans, et présentant différents équilibres neuro-endocriniens. Notre but 
a été de mettre en évidence les modifications, d’ordre physique et biochimique, 
que la drogue apporte dans l’organisme. Nos patients étaient atteints de maladies 
incapables d’influencer le résultat des recherches (appendicite simple, hernies, 
endométrites, affections gastriques peu graves, etc.). Pendant les jours qui ont 
précédé nos examens, ils étaient soumis au repos presque absolu, et a4 une diéte 
mixte. Le jour fixé, ils étaient soumis, 4 jeun, aux recherches, dans l’ordre sui- 
vant 

1° Métabolisme de base. 

2° Tracé électrocardiographique. 

3° Prélévements de sang. 


L/ injection de 2987 R.P. (les doses variant de 250 a 500 mg selon les sujets, 
en solution 4 5. p. 100) était administrée i. v. et nécessitait un laps de temps 
assez long. Les épreuves de contréle commencérent un quart d’heure aprés la 
fin de la piqire et furent répétées par intervalles, pendant les deux heures sui- 
vantes. 

Nous avons fait aussi des recherches complémentaires en enregistrant les 
tracés de la pression artérielle, du pouls, de la respiration et de la température. 

Nous avons étudié biochimiquement les effets de la drogue sur le métabolisme 
glucidique, lipidique, protéique et électrolytique. Nous avons enfin examiné les 
modifications de la morphologie et des processus de coagulation du sang. 

Nombreux ont été les examens pour les premiers cas, parce que l’on ne con- 
naissait pas suffisamment la drogue, puis nous avons négligé les recherches qui 
se révélaient moins intéressantes. 
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Résultats des recherches. 


Le 2987 R.P. injecté i. v., déterminait chez les malades une sensation de 
chaleur accusée et diffuse, surtout au niveau des muqueuses ; parfois, une sensa- 
tion de nausée et de froid, ou des frissons. 

Les patients présentaient presque toujours un état d’assoupissement qui 
commengait quelques minutes aprés la fin de la piqire et qui durait une heure 
et demie environ, particuliérement s’ils étaient laissés au repos. 

Dans un cas seulement, nous avons remarqué un état d’agitation psycho- 
motrice. Les phénoménes sus-énoncés, le léger assoupissement a part, disparais- 
saient en peu de temps sans laisser aucune trace. 


INFLUENCE DU 2987 R. P. SUR LE METABOLISME DE BASE (M. B.). 


Dans le tableau n° 1, nous rapportons les valeurs du M. B. que nous avons 
enregistrées avant et aprés administration de la drogue. Pour simplifier, nous avons 
rapporté dans le tableau les seules valeurs maxima, enregistrées 15 a 20 minutes 
aprés la piqure. 

La température et la pression barométrique du local furent évaluées ; l’appa- 
reil employé a été un BENEDICT. 

Le M. B. est augmenté, en différentes mesures, chez tous nos patients, deux 
exceptés. Nous avons cherché a éviter les fautes d’ordre technique dans les déter- 
minations, mais nous n’avons pt éviter celles inhérentes aux conditions psychi- 
ques des malades, ils attendaient souvent des interventions chirurgicales et l'état 
d’émotivité était inévitable. D’autre part, dans ces cas, la drogue était controlée 
dans ses conditions habituelles d’emploi. Les altérations de la respiration, causées 
par la drogue et enregistrées dans le graphique que nous rapportons dans la figure 
n° 1, étaient inévitables. 

On doit attribuer ces altérations 4 des modifications neurovégétatives des 
bronches et probablement du diaphragme. Tout en faisant cas des modifications 
de la respiration et des conditions psychiques des malades, nous devons admettre 
que les valeurs du M. B. subissent une augmentation sensible, avec des résultats 
variables par rapport aux différents états endocriniens des sujets examinés. 
Pour pouvoir préciser les augmentations du M.B. aprés avoir administré le 
2987 R. P., nous nous rapportons aux influences du S. N. V. sur la physiologie 
des modifications métaboliques, le médicament ayant surtout un tropisme 
végétatif. 

Dés 1917, STEFANI (32) et Coll. démontrérent que, dans la sphére du M. B., 
il y a effectivement un antagonisme physiologique entre le vague (propre a réduire 
les dépenses énergétiques des protoplasmes), et le sympathique, propre a les sti- 
muler. 
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Malgré cela, nous savons que la stimulation séparée des deux éléments du 
S.N. V., peut avoir une action analogue catabolique, en excitant l’activité des 
différents parenchymes, et aiors le M. B. peut augmenter (LAmMr (21)). 

Les différents médicaments, et les hormones dites « végétativotropes », 
peuvent d’ailleurs modifier directement l’intensité métabolique des différents 
organes (BUFANO (6)). 

Nous ne voulons pas entrer dans la complexe mise au point neuro-endocri- 
nienne du M. B., nous entendons seulement nous référer 4 ce que nous avons déja 
dit sur le blocage pharmacodynamique des synapses ganglionnaires par le 2987 
R. P. 

Ce blocage essentiellement cholinergique est responsable d’un déséquilibre 
du S.N. V., avec prépondérance des activités physiologiques du sympathique. 

A propos de ce que nous avons déja exposé, l’hyperactivité de cette partie 
du S.N. V., est 4 méme d’augmenter les échanges organiques, en augmentant 
le taux d’oxydation-minute des parenchymes. Cela arrive aussi par l’enchaine- 
ment de plusieurs facteurs hormonaux. 

Il y a des données expérimentales et doctrinales, en faveur de la participa- 
tion thyroidienne aux augmentations du M. B. — Dans 9go p. 100 des cas, on doit 
attribuer ces augmentations 4 une hyperactivité thyroidienne (CAMERON (9)). 
La thyroide a une double innervation végétative — chez le lapin par exemple, 
la stimulation du sympathique détermine une augmentation du M. B. (HANEY (17)). 
Cela n’arrive pas si l’animal a été soumis auparavant a une sympathicectomie 
bilatérale (BROCK (5)). Rapprochant cela de nos cas, nous pouvons dire que 
la prépondérance sympathique peut influencer l’activité de la thyroide et 
contribuer 4 l’augmentation du M.B. — Pour l’adrénaline, les AA. frangais 
admettent que, expérimentalement, le 2987 R.P. s’oppose a la sécrétion de cette 
hormone ; nous pensons que, dans la pratique, cela ne peut étre toujours accepté 
«a priori », surtout chez les sujets soumis a des interventions chirurgicales. L’adré- 
naline agit comme synergique du sympathique (CANNON (g)); les influences 
psychiques du malade, l’intervention chirurgicale elle-méme, peuvent déterminer 
une sécrétion et cela s’accorde avec la présence de quelques phénoménes obser- 
vés : frissons, tremblements, hyperglycémie a l’incision, etc. Il y a cependant 
d'autres données qui parlent en faveur de l’inhibition de la sécrétion adrénali- 
nique des glandes surrénales. Nous reviendrons plus loin sur cet argument. 

Nous pouvons done résumer que les augmentations du M. B., enregistrables 
aprés l’administration du 2987 R. P., sont dues a des influences neuro-endocri- 
niennes causées par la drogue qui bloque les synapses ganglionnaires cholinergi- 
ques, avec ensuite prépondérance des fibres adrénergiques. 

Les activités hormonales les plus probables qui agissent synergiquement 
avec le sympathique sont les sécrétions thyroidiennes et dans quelques cas, 
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surrénales. Les réactions varient suivant la constitution neuro-endocrinienne des 
patients. 


INFLUENCE DU 2987 R.P. AU NIVEAU DE L’APPAREIL, CARDIO-CIRCULATOIRE. 


Nous avons enregistré des tracés électrocardiographiques (e. c. g.) avant et 
aprés l’administration de la drogue, appelant les premiers : e. c. g. de base. En 
méme temps l’on a enregistré, graphiquement, pour chaque cas, pouls, respira- 
tion et pression artérielle. Cette derniére a été aussi contrélée avec manométres 
a mercure et anéroides, et les valeurs, vérifiées par plusieurs appareils, se sont 
montrées suffisamment semblables. On a considéré : 

1° La fréquence cardiaque calculée par les tracés électrocardiographiques. 

2° Les influences neuro-végétatives : pour celles-ci, nous avons rappelé que 
dans la prédominance du tonus sympathique, l’on vérifie un accroissement de 
la fréquence du rythme sinusal, un accroissement de l’ampleur des ondes (surtout 
dans Deg et Ds) un raccourcissement du trait PQ, avec disparition du segment 
isoélectrique, une durée diminuée des QRS et un allongement relatif des traits 
OT ; quelquefois les T augmentent de voltage et s’arrondissent. 

3° Dans la prédominance du tonus vagal on vérifie un rapetissement des P, 
un allongement du trait PQ, une plus grande amplitude des ondes T, surtout 
dans les dérivations précordiales (HOLZMANN (15), STORTI, CURTI, BOBBA (33), 
CABRERA (7)). 

4° Les variations des rapports R/S dans les précordiales, en rapportant 
pour chaque tracé, sur un diagramme, les valeurs correspondantes aux ondes R 
et S dans les dérivations particuliéres précordiales (V1, V2, Va, Vs). 

5° Les variations des potentiels totaux du ventricule droit et du ventricule 
gauche, exprimés par la somme RV, ++ SVs pour les potentiels totaux du ven- 
tricule droit et par la somme SV; + RV; pour ceux du ventricule gauche (suivant 
SoKoLow et FRIEDLANDER (31)). 

6° Les dérivations de l’axe électrique, exprimé par degrés. Les sujets exa- 
minés électrocardiographiquement ont été dix (*) au total, et en ce qui concern 
les modifications de la fréquence cardiaque, ils peuvent étre partagés en trois 
groupes (tableau n° II). Un premier groupe comprend les cas n° I, 3, 4, 9 dans 
lesquels l’administration du 2987 R. P. n’a pas modifié la fréquence cardiaque, 
ni la tension artérielle. Un deuxiéme groupe, comprend les cas n° 2, 7, 8, ott l’on 
a enregistré une légére tachycardie normotrope et rythmique avec accroissement 
des valeurs maxima et minima de la tension. A noter tout particuliérement, 
dans ce groupe, le cas n° 7. Le tracé de base montre des signes évidents de va- 
gotonie, l’emploi de la drogue a déterminé une tachy-cardie avec raccourcissement 


(*) Voir les documents rassemblés a la fin de l’article. 
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TABLEAU iI 


Carac téristi 
Métab. basal Tension d Is/ Caractéristiques 
Nom Age poulsymn  neuro-végétatives Traits PR | 
avant | aprés | avant | aprés favant) aprés avant | apres | 
| | 
| 
40 |+ 26,90\+ 30,90] Mx 130 | Mx 135] 75 70 nn 0,12 | 0,12 § | Diminut 
| Mn 80| Mn 80 | "| précord 
| | | | | 
26 |+ 20,90 + 24,10] Mx 100) Mx 130] 85 | 92 nn 0,14 8 |0,14s| Accroisse 
Mn 60;/Mn 80 | plitude 
| cordiale 
| 
R. Augusto... 28 8,90 + 11,30] Mx Mx 125] 85 85 nn 0,12 | 0,12 | 
Mn 75|Mn 80 
22 |+ 12,19/+ 5,44] Mx 120| Mx 120] 80 80 nn 0,15 | 0,15 | Accroiss¢ 
| Mn 80|Mn 80 | plitude 
| | précord 
21 |+ 14,60 + 50,90] Mx 130 Mx 155] 85 | 113 [légére hypertonie sym-| 0,12 | 0,12 s 
Mn Mn 80 pathique 
| 
28 |+ 14,80 + 33,15] Mx 130 Mx 155] 66 | 85 nn 0,15 | 0,15 § Diminut 
Mn 80 Mn go 0,15 précord 
Mx 140 | 
| | Mn 80 | 
| | 
| A. Maria........... 24 |+ 13,90\+ 21,40] Mx 125| Mx 145] 57 | 92 |hypertonie vagale 0,20 S | 0,15 S| 
Mn 80|Mn 80 
| 
| | 
| | | | 
P. Nazzareno ....... 20 |+ 19,80/+ 11,80] Mx 130| Mx 135] 89 | 109 nn 0,15 S | 0,15 S| Léger 2 
Mn 80) Mn 100 | | , | dans to 
| | | dias. 
| 
58 |+ 56,50\+ 87,40] Mx 135 | Mx 135] 70 | 80 nn 0,15 | 0,15 § \Diminut 
Mn 100! Mn 100 | | les pré 
| | | 
| 
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Fiquee 


Fic. 1. 

1et Cas. — Avant l’injection : Tension 115-60, six minutes aprés l'injection 120-70, aprés 16 minutes 
120-70; la respiration ne varie pas, l’ampleur du pouls diminue. 

2e Cas. — Avant linjection : Tension 150-70, aprés trois minutes 180-100, aprés 15 minutes 200-110, 
la respiration devient arythmique et irréguliére ; augmentations modestes (peu appréciables) de 
lampleur et de la fréquence du pouls. 

3e Cas. — Avant Vinjection : Tension 150-70, aprés une minute 150-80, apres six minutes 150-70, aprés 
16 minutes 140-70 ; 4 partir de la premiére minute jusqu’a la sixiéme la respiration devient aryth- 
mique et irréguliére, l'amplitude du pouls diminue et la fréquence augmente. 

4e Cas, — Avant l’injection : Tension 150-70, aprés une minute 180-90, aprés trois minutes 180-80, aprés 
10 minutes 170-80 ; la respiration s’abaisse, irréguli¢re dans la premi¢re minute, puis devient lége- 
rement plus rapide. Le pouls augmente de fréquence et d’amplitude. 
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du trait P.R., ce qui est caractéristique de lhyper-activité sympathique. 
Un troisiéme groupe, qui conyprend les cas n° 5, 6, 10, ot l’on enregistre une 
tachycardie rythmique remarquable, avec forte augmentation de la tension arté- 
rielle maxima et minima. En plus, dans le cas n° 10, l’administration de la dro- 
gue conditionna l’apparition d’un syndrome alternant de WOLFF, PARKINSON, 
WuitE (W. P. W.). 

Dans les cas exposés, l’augmentation de la fréquence cardiaque et de la ten- 
sion artérielle s’accompagne toujours de l’accroissement des potentiels totaux du 
ventricule gauche, tandis que ceux du ventricule droit diminuent fort souvent 
ou restent invariables. Font exception les cas n° 8 et 10. Dans le premier, en effet, 
les potentiels totaux du ventricule droit augmentent remarquablement, tandis 
que ceux du ventricule gauche restent invariables. Dans le cas n° Io les poten- 
tiels, du ventricule gauche et du ventricule droit, augmentent remarquable- 
ment et apparait un syndrome alternant de W. P. W. Pour nous expliquer la 
conduite e. c. graphique des cas 8 et 10, nous devons remarquer que ce sont 
les seuls dans lesquels se manifeste un accroissement net des ondes $ dans les 
dérivations précordiales de gauche ; le cas n° 10, plus précisément, présente un 
accroissement des ondes S dans toutes les dérivations précordiales. 

Nous croyons pouvoir interpréter ces augmentations du voltage comme l’ex- 
pression d’une hyperactivité du ventricule droit ce qui est prouvé, de facgon 
évidente, par l’augmentation des potentiels totaux de ce ventricule. 

Nous avons avancé que le 2987 R. P. est essentiellement vagolytique, et 
cela permet une hyperactivité physiologique du sympathique. Cette hyperactivité 
peut étre responsable d’une vaso-constriction du territoire du systéme circula- 
toire pulmonaire avec dilatation des bronches et une sécrétion muqueuse amoin- 
drie de l’épithélium bronchique. 

Il a déja été question des variations du rythme respiratoire a propos du M. B., 
nous examinerons maintenant les altérations qui intéressent l’appareil circula- 
toire pulmonaire, 4 propos des cas n° 8 et Io. 

Dans les deux cas, un effort beaucoup plus sensible est évident dans le ven- 
tricule droit et ceci, pour vaincre l’hypertonie sympathique au niveau de la petite 
circulation ; cet effort est rendu bien plus difficile dans le cas n° 8, par la présence 
d’un pneumothorax thérapeutique droit, dans le cas n° 10 par la transmission 
alternante et irréguliére des stimulations sinusales aux ventricules. 

Mais, tandis que dans ce dernier cas, comme dans tous les autres étudiés, 
la circulation pulmonaire se ressent d’un déséquilibre neuro-végétatif passager, 
dans le cas n° 8 ce déséquilibre est aggravé par des conditions anatomiques, 
car aprés elles, peu de sang parvient au ventricule gauche. 

Celui-ci augmente le nombre des systoles dans l’unité de temps, tandis que 
le volume-minute reste presque invariable ou augmente de peu (augmentation 
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modérée de la tension artérielle). Nous nous expliquons ainsi pourquoi les poten- 
tiels totaux du ventricule gauche ne varient presque pas. La tachycardie airisi 
établie soulagera 4 son tour la petite circulation de la surcharge du sang. 

Nous compléterons l’examen des variations des potentiels électriques en 
parlant de deux autres cas : le n° 6 et le n° g. Dans le premier, aprés un accrois- 
sement passager des potentiels du ventricule gauche l’on note, dans un tracé 
successif, la réduction de tous les potentiels droits et gauches ; dans le second 
cas, tous les potentiels se reproduisent depuis le commencement. Pour chercher 
a nous expliquer ces phénoménes nous sommes portés 4 supposer que les valeurs 
des potentiels électriques ont été réduites parce que l’hypertension de la petite 
circulation a agi sur le ventricule et sur l’atrium droit et donc sur le sinus coro- 
naire, une stase se créant dans la circulation veineuse de retour du coeur ; cette 
stase pourrait étre responsable de la réduction des voltages des ondes électro- 
cardiographiques (UNGHVARY (34), BELEHRADEK, Noyon (3)). Nous remarquons 
que dans ces deux cas, au contraire de tous les autres cas, existaient dans les 
E. C. G. de base des signes évidents d’hypertrophie auriculaire droite. Dans le 
cas n° 9, l’hypertension de la petite circulation, due a l’hypertonie sympathique, 
est aussi favorisée par l’absence de la tachycardie de compensation, capable de 
soulager la circulation pulmonaire. Une situation analogue s’est vérifiée dans le 
cas n° 6, ott, en effet, la réduction des potentiels a paru tardivement, c’est-a-dire 
une fois la tachycardie apaisée. Nous ne pouvons pas au contraire retenir que le 
2987 R. P. ait pti influencer directement les potentiels électriques du coeur, parce 
que leur réduction ne se dévoile dans aucun autre tracé. 


Modifications de l’axe électrique. 


Pour déterminer l’axe électrique, nous nous sommes servis de la méthode 
indiquée par WENCKEBACH et WINDERBERG, modifiée par SIBILIA (29), Sopr 
et CABRERA (30) et citée par LUISADA (23), (tableau n° III). Les modifications de 
l’axe électrique du cceur sont minimes, aprés administration du 2987 R. P. 

Les petites variations de l’angle, a droite ou a gauche, ne peuvent étre attri- 
buées a l’hypertrophie du cceur droit ou du coeur gauche. Cette hypertrophie 
devrait étre accompagnée de dilatation ventriculaire (SCHERF et Boyp (28)) et 
cela ne s’est pas vérifié dans nos cas. Nous savons, au contraire, qu’une position 
haute ou basse du diaphragme peut déterminer une déviation de l’axe du cceur 
(ScHERF et Boyp (28)). De telles modifications diaphragmatiques peuvent étre 
attribuées a des variations du tonus musculaire par des influences neuro-végéta- 
tives sur le nerf phrénique, imputables au 2987 R. P. La conformation différente 
de la cage thoracique peut nous expliquer les variations individuelles. 


TABLEAU III 


Variation de l’axe électrique 


ANGLE DE L’AXE ELECTRIQUE 
No 
Avant l’administration Aprés l’administration 

S. SANTA + 67° + 65° 

6. C. CARLO + 67° +.65° 
To. G. NAzZARENO 0° 0° 


Conclusions. 


Les modifications physiologiques du 2987 R. P. sur le coeur, sont: 1° Tachy- 
cardie normotypique et rythmique (chronotropisme positif), 2° Conductibilité 
augmentée des stimulus avec raccourcissement, et disparition parfois, des traits 
isoélectriques du PR (dromotropisme positif). 

3° Validité systolique plus grande, avec accroissement des potentiels élec- 
triques des ventricules et de la pression artérielle (effet inotrope positif). 

4° Diminution de l’excitabilité du coeur. Dans les tracés, en effet, les extra- 
systoles n’ont jamais parues (effet bathmotrope négatif ; cette caractéristique 
est présumée par tout le reste). On peut conclure, en disant que le 2987 R. P. 
a des effets sympathicomimétiques sur le S. N. V. 

L/augmentation de la fréquence cardiaque et de la tension artérielle est en 
rapport avec les augmentations des potentiels totaux du ventricule gauche, 
tandis que le ventricule droit reste le plus souvent inchangé. Si le ventricule droit 
augmente son activité, il faut en voir la cause dans l’hypertonie vasculaire de 


— 225 — 4 
| 
| 

| : 

Jj 

= 


— 226 — 


la petite circulation de nature sympathique, créée par des conditions anatomi- 
ques. Dans ce cas, il arrive parfois que ses effets parviennent au sinus coronaire 
et déterminent une stase dans la circulation veineuse de retour du cceur. 

Cette derniére condition peut étre responsable de la réduction des voltages 
des ondes électrocardiographiques. 


Modifications pathologiques des tracés. 


En examinant les six tachycardies enregistrées, nous en trouvons trois 
(cas n° 2, 5, 6) ott les ondes électrocardiographiques présentent des caractéres 
pathologiques qui sont représentés par la dépression des traits ST et par l’apla- 
tissement progressif des ondes T en D1, De jusqu’a l’action négative en Ds. 

Des relations analogues existent dans les unipolaires et dans les précordiales, 
mais dans ces derniéres les ondes T ne deviennent jamais négatives. 

La diffusion une fois terminée, l’équilibre normal ne se rétablit pas dans 
le myocarde : ceci est di a un état d’ischémie des tissus sub-endocardiques, 
qui sont habituellement moins vascularisés. L’on exprime tout cela, électrocar- 
diographiquement, par la dépression des traits ST et des ondes T, lorsque une 
tachycardie considérable parait chez des cceurs peu entrainés au travail. Au con- 
traire, le renversement des ondes T, surtout en Ds, est di a une réaction anor- 
male du myocarde, et n’est pas justifié par l’effort, méme considérable, du tra- 
vail. On ne peut exclure que la drogue puisse modifier la partie finale des ventri- 
culogrammes comme l’ont constaté d’autres AA. (HOLZMANN (18)). 

Dans nos cas cependant, d’autres facteurs pésent sur les modifications élec- 
trocardiographiques : ce sont les processus infectieux et les myocardiopathies 
dont les patients sont affligés. Ces facteurs, et un entrainement insuffisant a la 
fatigue, ont permis au 2987 R. P. de modifier les tracés, lui donnant des appa- 
rences pathologiques. La drogue est 4 méme, dans ce sens, de graduer la puis- 
sance de travail et les variations fonctionnelles du coeur. 

Nous concluons cette étude, sur les modifications dans le sens pathologique 
occasionnées par la drogue sur le S. N. V. au niveau de l’appareil cardio-circu- 
latoire, nous référant briévement au cas n° Io. 

Il s’agit d’un cas vraiment intéressant qui sera l’objet d’un prochain exposé. 
Ici, nous rappellerons seulement que la patiente, 4gée de 41 ans, est célibataire 
et fut, en 1944, hystérectomisée avec ablation des annexes droites (fibrome utérin 
et kystes ovariens). 

Elle a été hospitalisée le 12-2-1953, pour vaginite et algie pelvienne dues 
probablement a un kyste de l’ovaire gauche. On ne reléve rien de particulier 
dans les examens de laboratoire, sauf une inflammation vaginale sans gravité, 
vérifiée bactériologiquement. 

Le tracé e. c. graphique, aprés l’introduction de 2987 R. P., met en évidence 
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une tachycardie rythmique, avec des ensembles normaux, qui succédent a des 
ensembles que l'on peut qualifier d’atvpiques. Ces derniers sont caractérisés par 
un trait PR court, ondes S élargies, tandis que la durée des ondes P et des ensem- 
bles ORS demeure égale a celle des ensembles normaux. Les branches ascendantes 
des R dans les ensembles atypiques sont toujours précédées de petites ondes 
tantdt positives, tant6t négatives suivant les dérivations. Dans ce tracé e. c. 
graphique nous avons pris en considération pour le diagnostic différentiel : 
1° Les parasystolies que nous pouvons écarter, parce que le centre primaire devrait 
étre plus ou moins fréquent au rythme normal et pas alternant, comme dans notre 
cas, et parce que ces parasystolies sont habituellement arythmiques. 

2° Il ne s’agit pas d’un bigéminisme extrasystolique 4 accompagnement fixe, 
par défaut des pauses compensatoires, et l’on ne peut penser a des extrasystolies 
interpolées alternes, car les ensembles atypiques ne sont pas exactement compris 
dans l’espace diastolique du tracé de base ; la fréquence n’est pas redoublée et 
les ensembles, aprés l’extrasystole, ne présentent pas les habituelles modifications 
des ORS et des T, que l’on remarque dans des cas analogues. Il manque enfin, 
dans les E. C. G. de base, l’hypertonie vagale, trés importante dans la genése 
des extrasystoles ; dans nos cas, le vague est inhibé par l’action du 2987 R. P. 
Nous pouvons exclure, tout court, une tachysystolie ventriculaire avec des ensem- 
bles alternés, car le rythme fondamental est sinusal. La morphologie des ondes §, 
étendues dans les différents ensembles atypiques, pourrait rapprocher le tracé 
e. c. graphique du tracé d’un défaut de conduction intraventriculaire, avec des 
aspects de bloc de branche du type WILSON BAyLy. Les troubles de conduction 
intraventriculaire offrent généralement une marque de stabilité, méme si de rares 
cas instables ont été décrits (LEWIS, YATER, COMEAU, WHITE, HAMILTON, MICHE- 
LAZZI, LATTANZI BERETTA et MAESTRELLI (22)). Cela n’expliquerait pourtant 
pas les raccourcissements des traits PR et la présence de la petite onde qui 
précéde la branche ascendante de R. Cette présentation du tracé rentre, a notre 
avis, dans le tableau du syndrome décrit par WOLFF, PARKINSON et WHITE 
en 1930, a savoir : P positif, PQ raccourci, petite onde delta qui précéde la bran- 
che ascendante de R. L’agrandissement de QRS rapportable au bloc de branche 
type WILSON, est une des variantes connues du syndrome énoncé. Dans notre 
cas, donc, nous avancons le diagnostic de syndrome alternant de W. P. W. avec 
agrandissement de ORS, a type bloc de branche genre WILSON. 


Conclusions. 


Les modifications pathologiques du 2987 R. P. sur le cceur, sont : tachycardie 
avec réduction du voltage des ondes T jusqu’a l’aplatissement ou 4 l’inversion 
méme des ondes, notamment en Dg, jointe au dénivellement négatif des traits 
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ST, ainsi qu’a la lésion ischémique sub-endocardique. Cela signifie que l’effort 
du muscle cardiaque est en rapport avec un métabolisme nettement pathologique. 
Dans les cas plus légers, l’on doit croire simplement 4 une activité anti-écono- 
mique du myocarde, peu entrainé 4 la fatigue. Dans un seul cas, il y a eu trouble 
de conduction atrio-ventriculaire 4 caractéristique de syndrome alternant de 
W. P. W. 


Le 2987 R. P. peut done mettre en évidence les conditions pathologiques 
du coeur. 


INFLUENCES DU 2987 R.P. SUR LE METABOLISME GENERAL. 


1° Métabolisme glucidique. 


TABLEAU IV 
Glycémie 
cholestérol cholestérol cholestérol cholestérol 
total avant |estérifié avant} total apres |estérifié aprés 
avant apres 
| 5. Santa..... 0,95 0,90 150 250 
| Ay 2,20 I 187 210 
| Carlo 0,90 I IIo 140 
| G. Nazzarena.} 1,11 1,10 115 130 
1,05 341 = 14 % 325 56 = 15 % 
B. Albano ... 47 I,I0 140 160 
I I 263 20 = 0,75 % 250 31 = 
| B. Carlo...... 1,06 
| R. Augusto ..] 0,90 0,98 207 103 = 49 % 156 141 = 90 % 
| P. Nazzareno. 200 117 = 58 % 219 | 
352 920 = 62 % 341 = 64 % | 
281 214 = 76°%, 281 195 = 69 % 
| Alb. Maria... 330 40 = 12% 330 yo = 21% 
| Pour déterminer le taux glycémique on a employé la méthode de BENEDICT (37). Les quantités 
| déclarées sont en grammes p. 1000. 
Pour déterminer le taux cholestérolique dans le serum du sang on a employé la méthode de 
BLooR (38) et BLOOR KNuDSON (39). Les quantités déclarées sont en milligrammes p. 100. | 
Le rapport % indique le cholestérol estérifié par rapport au cholestérol total. 
Avant = avant l’administration 
Aprés = aprés l’administration de R. P. 


Comme nous avons déja dit, la déconnection pharmacodynamique des 
synapses ganglionnaires du vague détermine dans certains cas une prédominance 
physiologique du sympathique. Si cela s’accompagnait d’une sécrétion d’adré- 
naline, l’on devrait observer une hyperglycémie aprés administration de la dro- 
gue. En effet le blocage du vague empéche la production de l’insuline par le 


pancréas, et la glycogénogénése du foie, tandis que le sympathique favorise la gly- 
cogénolyse hépatique. Au surplus, cette derniére fonction, d’aprés ce que nous avons 
dit 4 propos du M.B., serait accrue par une éventuelle hyperactivité de la thy- 
roide. Dans nos cas, l’on n’a pas remarqué d’hyperglycémie, aprés administration 
du 2987 R. P. (tableau n° IV) et cela est en faveur de ce qu’affirment les AA. 
francais sur l’inhibition par la drogue de la sécrétion adrénalinique. Dans les 
seuls cas d’excitation d’intensité supérieure, telle qu’une intervention chirurgi- 
cale, l’on peut rencontrer une hyperglycémie, ainsi que nous l’avons déclaré en 
téte de cette étude. 


2° Influence du 2987 R. P. sur le métabolisme protidique. 


Pour abréger, nous n’ajoutons pas les tableaux des valeurs dressés a cet 
égard. Nous n’avons pas constaté d’ailleurs dans nos cas d’appréciables modi- 
fications. Les dosages de l’azote incoagulable (azote ureique, urique, créatinine) 
et les tableaux protéiques (protéines totales, labiles, et résiduelles, et le quotient 
albumines/globulines) n’ont pas subi de modifications aprés l’administration du 
29087 R. P. 


3° Influence sur le métabolisme lipidique. 


Nous avons étudié d’abord les variations du cholestérol total et examiné 
ensuite ses fractions esterifiées, tel qu’on les voit au tableau n° 4. 

Le taux du cholestérol total augmente de différente fagon en sept cas, diminue 
en quatre, ne varie pas en deux. La partie esterifiée présente des variations plus 
accentuées. — Il y a des drogues végétotropes capables d’influencer le taux 
cholestérinémique. En excitant le sympathique par l’adrénaline, l’on a de l’hyper- 
cholestérinémie (BUFANO (6)). Cela pourrait étre en rapport avec la contraction 
de la rate qui est riche en lipoides, ou la mobilisation du cholestérol surrénal. 

L’hypercholestérinémie sympathique disparait en effet dans les animaux 
surrénalectomisés (ALESSANDRINI (2)). VASATURA (35) affirme qu’aprés stimu- 
lation sympathique il y a appauvrissement du cholestérol surrénal. 

Nous n’avons pas, dans nos cas, de données hématologiques qui laissent 
croire 4 une contraction de la rate et les recherches faites avec le 2987 R. P. 
ont été en ce sens négatives. 

Par conséquent il ne nous reste qu’a penser a la seconde possibilité, c’est-a- 
dire 4 la génése surrénale du cholestérol, mais ce n’est qu’une supposition. Nous 
sommes convaincus que cet argument mériterait des recherches plus poussées. 


4° Influence sur le métabolisme minéral. 


Les recherches faites sur les chlorures, le calcium, le magnésium et le potas- 
sium sanguin ne nous ont pas montré de modifications dignes de remarque. 
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Il est probable que l’emploi répété du 2987 R. P. soit 4 méme de modifier quanti- 
tativement les électrolytes du sang. Cela n’aurait, au point de vue pratique, 
aucune importance ; aussi nous n’avons pas poussé les recherches. Pour conclure, 
nous parlerons de certaines modifications remarquées sur la coagulation et sur 
la morphologie du sang. Les données les plus intéressantes concernent le temps 
de saignement qui a tendance a diminuer, et les examens morphologiques qui ont 
révélé une légére leucocytose neutrophile sans modification des thrombocytes 
(tableau n° V). 

Parmi les causes qui influencent le temps de saignement, le rdle le plus impor- 
tant est joué par le pouvoir rétractile des capillaires. 

D’aprés les observations faites pendant l’hibernation nous savons que les 
antihistaminiques de synthése peuvent déterminer, au niveau des petites artéres 
précapillaires, un stade intermédiaire entre la vasoconstriction et la vasodilata- 
tion ; ils agissent aussi en diminuant la perméabilité capillaire (YABOoRIT, HUGUE- 
NARD (20)). Voila donc, a notre avis, quels sont les facteurs qui réduisent le temps 
de saignement aprés l’administration du 2987 R. P. Il nous reste 4 expliquer 
maintenant la leucocytose neutrophile causée par le 2987 R. P. Le tonus neuro- 
végétatif dominant, peut-il avoir une importance a cet égard ? CzUBALSKi (II), 
PAGNIEZ et CAmus (27), et quelques autres, provoquérent des variations de la 
formule leucocytaire en stimulant le sympathique ou le parasympathique. Dans 
le premier cas ils obtinrent précisément une leucocytose neutrophile dans le sang 
périphérique ; dans le second, une lymphocytose relative. II n’est pas aisé d’expli- 
quer, dans nos cas, les dérivations morphologiques du tableau sanguin péripheé- 
rique. D’aprés ce que nous venons de dire, il faut se rappeler que les antihistami- 
niques de synthése sont 4 méme de déterminer, au niveau des petites artéres 
précapillaires, un stade intermédiaire entre la vasoconstriction et la vasodilata- 
tion ; au surplus, la rate ne change pas de volume aprés l’administration du 2987 
R. P. Nous n’avons d’ailleurs jamais observé une lymphocytose initiale, ainsi 
qu'il arrive dans les contractions spléniques. Les leucocytoses neutrophiles pour- 
raient alors étre causées par des modifications vasomotrices générales des organes 
profonds, par exemple : vasoconstriction dans la région des splanchniques. On 
sait que les granulocytes s’accumulent plus aisément dans les vaisseaux plus grands 
(MiiLLER (25)) ; a la suite de cette vasoconstriction, ces éléments se réunissent 
de préférence a la périphérie, ot les vaisseaux ne sont pas rapetissés. Cette inter- 
prétation ne peut étre avancée que par hypothése. Au point de vue général, 
nous pouvons affirmer que le 2987 R. P., a cause de ses influences spécifiques 
sur le $.N.V., peut modifier le tableau leucocytaire périphérique avec des 


manifestations comparables a celles d’origine sympathique du tonus neuro- 
végétatif, 


; 


Conclusions générales. 


Le 2087 R. P. est un produit synthétique qui dérive de la dibenzoparathiazine. 
Essentiellement ganglioplégique, il est employé dans les traitements pré-anesthé- 
siques parce qu’il permet de diminuer les doses des barbituriques et est 4 méme 
de prévenir le choc traumatique et post-opératoire. En essayant cette drogue 
sur nombre de patients, nous avons observé les modifications suivantes : aprés 
l’administration du 2987 R. P. le M. B. augmente dans presque tous les cas. 
Nous pensons que cela est di a la disjonction des fibres ganglionnaires choli- 
nergiques, suivie de la libération des activités physiologiques des fibres adréner- 
giques. Ce déséquilibre neuro-végétatif est probablement accompagné par des 
influences hormonales, telles celles de la thyroide. Il est moins aisé de conclure 
au sujet de la sécrétion surrénale, mais elle ne peut étre exclue « a priori » dans 
tous les cas. L’appareil cardio-circulatoire entre en jeu, a des degrés divers, 
aprés l’administration du 2987 R. P. Dans quelques cas il exerce sur le coeur 
une action chronotrope, dromotrope, inotrope et bathmotrope positive. Les 
accélérations de la fréquence cardiaque s’accompagnent d’une augmentation 
des fonctions du ventricule gauche. Parfois le ventricule droit aussi augmente 
ses activités et cela lorsque, a l’hypertonie vasculaire de la petite circulation, 
qui est présente dans plusieurs cas, s’ajoutent des conditions anatomiques et 
fonctionnelles cardio-pulmonaires susceptibles de lui rendre sa tache encore plus 
difficile. Cette difficulté fonctionnelle peut intéresser, dans des cas bien détermi- 
nés, l’atrium droit et la circulation veineuse de retour du cceur, en réduisant 
les ondes électrocardiographiques. Il n’y a pas, au contraire, d’importantes 
variations de l’axe électrique du coeur. En plus le 2987 R. P. est 4 méme de 
révéler, par la tachycardie, les conditions pathologiques dénoncées par l’appari- 
tion du décalage négatif des traits ST et par les modifications des ondes T du genre 
lésions ischémiques sub-endocardiques. Dans un seul cas, parut un trouble de 
la conduction atrio-ventriculaire, qui prit la caractéristique d’un syndrome 
alternant de W. P. W. Pour ces caractéristiques, le 2987 R. P. peut étre employé 
comme test électrocardiographique parmi les épreuves fonctionnelles de l'appareil 
cardiocirculatoire. Voici les plus évidentes modifications métaboliques : 

1° Aucune influence sur la glycémie qui augmente dans quelques cas, seule- 
ment lors de l’intervention chirurgicale. Cela correspond a laffirmation des 
AA. francais sur l’inhibition par le 2987 R. P. de la sécrétion adrénalinique. Il 
est probable qu’elle ne se produise qu’a la suite de trés fortes excitations. 

2° Le taux cholestérolémique total augmente plus fréquemment. Nous 
croyons, par hypothése, que l’excitation du sympathique appauvrit en cholestérol 
les glandes surrénales. Le 2987 R. P. cause aussi des modifications dans la coa- 
gulation du sang et la morphologie hématique. 


3° Le temps de saignement diminue, et cela probablement 4 cayse d’une 
perméabilité amoindrie des capillaires sanguins qui se trouvent dans un état 
intermédiaire entre la vasoconstriction et la vasodilatation. 

4° La morphologie hématique présente souvent une leucocytose neutro- 
phile et ceci peut se rapporter a l’hypertonie sympathique elle-méme. Nous avons 
particuliérement insisté sur ces points parce que, parmi les accidents que les 
antihistaminiques de synthése ont provoqués, l’on a signalé, 4 propos du 2987 
R. P., trois cas d’agranulocytose dont deux mortels (ALBAHARY (1)). Toutes 
les observations sus-exposées nous permettent de conclure que le 2987 R. P. 
a vraiment un tropisme trés marqué pour les synapses ganglionnaires neuro- 
végétatives. Il est capable de séparer celles du vague, tandis que le sympathique 
augmente le plus souvent ses activités physiologiques. Ce déséquilibre neuro- 
végétatif avec hypertonie adrénergique s’accompagne probablement d’activités 
hormonales. Il existe des données biochimiques qui permettent d’exclure une 
activité sécrétoire des glandes surrénales ; toutefois cela n’est pas vrai dans tous 
les cas, car des excitations aigués, comme celles dues 4 une intervention chirur- 
gicale, peuvent en effet déterminer une sécrétion adrénalinique. 

Il faut rappeler que la variation des modifications remarquées chez les patients 
est toujours conditionnée par leur situation particuliére neuro-endocrinienne. Le 
blocage des synapses cholinergiques permet d’utiliser la drogue dans un trés grand 
nombre de cas chirurgicaux. 

Quant au choc, les premiéres recherches de Dociiorri (13) démontrérent 
que l’atropinisation des animaux soumis a des traumatismes graves, empéchait 
l’apparition des modifications hémodynamiques du choc. En ce sens, le 2987 
R. P., seul ou associé 4 d’autres antihistaminiques de synthése, autant que dans 
l’hibernation artificielle, représente une drogue nouvelle et trés efficace. Grace 
a ses propriétés hypnogénes, il permet de réduire les doses des barbituriques 
que l’on emploie pour la narcose, en diminuant par conséquent d’autant |’intoxi- 
cation des patients. Dans les bronchorrées aigués, qui se présentent chez quelques 
opérés aprés certaines interventions chirurgicales, le 2987 R. P. est actuellement 
la drogue la plus importante, qui fait disparaitre en peu de temps la sympto- 
matologie sécrétoire bronchique, empéchant l’innervation vagale des glandes 
elles-mémes. 

Le 2987 R. P. agit aussi efficacement dans le hoquet (post-opératoire), en 
modifiant le tonus du diaphragme, comme nous l’avons remarqué a propos de 
l’axe électrique. 

Enfin, par son action sur l’appareil cardio-circulatoire, on peut l’employer, 
en doses appropriées, comme test électrocardiographique dans l’épreuve fonction- 
nelle de l’appareil circulatoire. 
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Résumé. 


Les Auteurs citent une série d’observations enregistrées chez des patients 
soumis a la 1-dietylamino-2-éthyl-N-dibenzoparathiazine. 

Habituellement l’on connait plusieurs propriétés ganglioplégiques de cette 
drogue qui est employée dans la médication pré-anesthésique. Les observations 
des Auteurs mettent en évidence la déconnexion des synapses ganglionnaires du 
vague, tandis que le sympathique prédomine plus fréquemment, par ses activités 
physiologiques, en synergie probable avec des hormones. Ces affirmations trou- 
vent leur source dans plusieurs observations, par exemple les augmentations du 
métabolisme basal, les tachycardies enregistrées ainsi que d’autres modifications 
du métabolisme intermédiaire et de la morphologie hématique. 

La drogue aussi le permet contrdle fonctionnel de l’appareil circulatoire. 
Cela vient du fait que, pour des cardiopathies bénignes, il peut rendre visible 
dans les tachycardies des troubles de repolarisation ventriculaire, en rapport 
avec l’effort. Dans un cas, aprés emploi de la drogue, apparut un syndrome 
alternant de WOLFF, PARKINSON et WHITE. 

La drogue, 4 doses appropriées, peut enfin servir comme test électrocardio- 
graphique de la fonction cardiaque. 


Riassunto. 


Gli Autori citano una serie di osservazioni registrate nei pazienti sottoposti alla 1-dietil- 
amino 2-etil-N-dibenzoparatiazina. 

Di solito, si conoscono parecchie proprietd ganglioplegiche di tale droga, che é usata nella 
medicazione pre-anestetica. Le osservazioni degli autori mettono in evidenza la deconnessione 
delle sinapsi ganglionari del vago, mentre il simpatico predomina pit spesso, per le sue attivita 
fisiologiche, in probabile sinergia con gli ormoni. Tali affermazioni trovano la propria fonte 
in parecchie osservazioni, per esempio, gli aumenti del metabolismo basale, le tachicardie 
registrate, come pure altre modifiche del metabolismo intermedio e della morfologia ematica. 

La droga permette pure il controllo funzionale dell’apparato circolatorio. Cio’ viene dal 
fatto che in cardiopatie benigne, puo’ rendere visibile nelle tachicardie, i disturbi di ripolarizza- 
zione ventricolare, in rapporto con lo sforzo. In un caso, dopo l’uso della droga, apparve una 
sindrome alternante di Wolff, Parkinson e White. 

La droga, a dosi appropriate, puo’ infine servire quale testo elettrocardiografico della 
funzione cardiaca. 


Summary. 


The Authors relate and discuss about a series of remarks, registered in patients after giving 
the 1 — dietil-amino-2-etil-N-dibenzoparatiazine (Farmitalia Antipar). 

Various ganglioplegic properties of such pharmacon are already well known, It is usually 
employed in pre-anaesthetic treatments. 


j 


The remarks related by the Authors, put above all in evidence the interruption of the 
gangliar synapsis of the « Vagus », while more frequently the « Sympaticus » prevails with its 
physiological activities in probable sinergism, with ormonal increta. Such affirmations are due 
to several observations, as the rise of Basal Metabolism, registered tachicardies and the other 
variations of the intermediate metabolism and hematic morphology. Besides the pharmacon 
is able to examine the functional capacity of the circulatory « apparatus ». This is due to the 
fact that in not serious myocardiopaties, it is able to put in evidence, in tachicardies, differences 
of ventricular ri-polarization, in relation to the work-effort. In one case, after giving the phar- 
macon, there appeared an alternant syndromys of WOLFF, PARKINSON, WHITE. 

Above all the pharmacon, when used in congruous doses, may serve as electro-cardiographic 
test of the heart functionality. 


Resumen. 


Los autores citan una serie de observaciones que se han registrado en los pacientes tratados 
por la 1-dietilamino 2-etil-N-dibenzoparatiazina. 

Habitualmente son conocidas varias propiedades gangliopléjicas de esta droga que es 
empleada en la medicacién pre-anestésica. Las observaciones de los autores hacen destacar la 
de conexién de sinapsis ganglionarias del nervio vago, mientras que el simpatico predomina 
mas frecuentemente, por sus actividades fisiolégicas, en sinergia con hormonas. Estas afirma- 
ciones hallan su origen en varias observaciones, por ejemplo, el aumento del metabolismo basal, 
las taquicardias registradas asi como otras modificaciones del metabolismo intermediario y 
de la morfologia hematica. 

La droga permite también el control funcional del aparato circulatorio. Ello es a causa 
de que para las cardiopatias benignas, puede hacer visibles en las taquicardias trastornos de 
repolarizacién ventricular, en relacién con el esfuerzo. 

En un caso, después del empleo de la droga, aparecié un sindrome alternande WOLFF, 
PARKINSON y WHITE. 

La droga, en doses apropiadas, puede en fin servir como test electrocardiografico de la 
funcién cardiaca. 
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Cas N° 1, — C... Ada, 4o ans. Polysérosite et annexite spécifique. 
q 


On ne remarque 
du médicament. 


pas de modifications appréciables dans le tracé aprés l’administration 


Avant 
l’administration 


Apres 
administration 


Axe électrique = 0° 
Pouls : 75/mn 
Tension : Max : 130 


Min : 80 
Rapports R/S 
Vi = 3:12 = 062 
V3; = I: 5 = 0,20 
13: 13 
V; = 10: o= Io 
Sv, + Ro, = 22 
Rv, + Sve, = 3 


Axe électique = 0° 
Pouls : 7o/mn 
Tension : Max : 135 


Min : 
R/S 
3:12 = 6,25 
Ve= I: 5 = 0,20 
Vz = 10: I =I0 
9: O= 
Sv, + Rv; = 21 


Fic. 1. 
| 
| 
| 
| 
| 
i 
| Rv, + Sve, = 3 ; 
| 
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En ordonnée, hauteur en millimétres 
de Ret S 
En abscisse : les dérivations 


R + 


WN 


Tracé de base 


Fic. 1 Dis. 
CONCLUSIONS : 


Fréquence du pouls et tension artérielle 4 peu prés les mémes. Diminution modeste des 
ondes R dans les précordiales de gauche. 
Aucune modification des potentiels électriques des deux ventricules. 
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Cas N° 2, — N, Lidia, 26 ans. Salpingite droite récidivante. 

Aprés administration du médicament, on observe a l’électrocardiogramme : dans les déri- 
vations standard, les ondes P, deviennent plus manifestes, les ondes Ps négatives deviennent po- 
sitives, les traits S. T. s’abaissent de méme que les ondes T avec Ts isoélectriques. Dans les ondes 


FIG. 2. 


unipolaires : les traits S.T. sont légérement surélevés en aVR, abaissés en aVL et aVF ; les 
ondes T sont abaissées dans toutes les ondes unipolaires. Dans les précordiales : les traits ST 
sont abaissés en Vy et V4; ondes T isoélectriques en Vy, avec diminution de voltage en V4 et V5. 


Avant 


l’administration 


Aprés 
administration 


Pouls : 85/mn 


Axe électrique = + 


Tension : Max : 100 
Min : 60 
Rapports R/S 
V, = 3:6 = 0,50 
V,=8:1=8 
Vv, =>9:1=9 
Sv, + Ro, = 15 
Rv, + Sy; = 4 


60° | Axe électrique = + 60° 


Pouls : 95/mn 
Tension : Max : 130 


Min : 80 
Rapports R/S 
Vi= 3:7= 0,42 
Ve = 
7 
Sv, + Rv, = 20 
= 4 


+ Sv; = 


R + 


OMAN AU OK NWA NWA 


Fic. 2 bis. 


re 
| 
| | 
| 
| 
7 i 
7 
7 
7 
7 
10 
13 
14 
15 
16 
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CONCLUSIONS : 


Tachycardie avec des signes de légére fatigue du myocarde ; élévation de la tension arté- 
rielle ; augmentation du voltage des ondes S dans les ondes précordiales de droite ; augmenta- 
tion des potentiels totaux du ventricule gauche, 


Cas N° 3. — R. Augusto, 28 ans, Ulcére gastrique. 


Fic, 3. 
Avant l’administration Aprés administration 
| Pouls: 85/mn Pouls : 85/mn 
Tension: Mx: 120 Min: 75 | Tension: Mx: 125 Min: 80 
| Axe électrique = 0° Axe électrique = + 10° 


CONCLUSION : 


Aucune modification appréciable du pouls, de la tension et des tracés. 


Fas 
| 
ae 


légérement abaissés en aVR. 


Cas N° 4. — C. Teresa, 22 ans. Kyste ovarien. 
Apres l’administration l’on remarque les traits S. T. légerement surélevés en Dy, Dg, aVF. ; 


Fic. 4. 


Avant l’administration 


aprts administration 


Axe électrique = + 53° 
Pouls : 80/mn 
Tension : Max : 120 

Min : 80 
Rapports R/S 


Axe électrique = + 465 

Pouls : 80/mu 

Tension : Max : 120 
Min : 80 

Rapports R/S 


Vo > = 
‘2 = 7:13 = 0,53 
14: 


Sv, + Ro; = 29 
Rv, + = 7 


alF 
~~ 
| 
| | 
ae 4:13 = 0,30 | 
Ve= 6:12 = 0,50 
4 | Va = 13: 5 = 2,6 
| V5 = 13: 2 = 6,5 
| 
: Rv, + Sv, = 9 


R + 


WN 


Fic. 4 bis. 


CONCLUSIONS : 


Aucune modification de la fréquence du pouls et de la tension artérielle ; augmentation 
du voltage des ondes R dans toutes les dérivations thoraciques ; légére augmentation des ondes S 
dans les (ondes) précordiales de droite ; légére augmentation des potentiels totaux du ventri- 
cule gauche, diminution des potentiels totaux du ventricule droit. 
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Cas n° 5, — S. Santa, 21 ans. Amygdalite récidivante, léger bruissement mitral, appendicite 
chronique. 

Aprés l’administration du médicament, l'on observe : les ondes P s’éleévent dans presque 
toutes les dérivations ; les traits isoélectriques ont tendance a disparaitre ; les traits ST s’abais- 
sent d’une maniére évidente, de méme que les ondes T ; les ondes Ty tendent au diphasisme 
et les ondes T; deviennent négatives. 


Avant l’administration Apres administration | 
| 
| Axe électrique = + 67° | Axe électrique = + 65¢ | 
| Pouls : 85/mn Pouls : 113/mn 
| Tension: Mx: 130 Tension : Mx: 155 

Min : 70 Min : 80 

Rapports R/S Rapports R/S 
= 33 10 =-0,30 Vi = 3:16 = 0,18 
= 626 Ves Te = | 
Va= 15:4 = 37 ts: 
V; = 16:3 = 5,3 Vs=16: 3=53 | 
16:3 = 5,3 | 
Sz, + Rv; = 26 Sv, + Rv; = 32 | 
| Ro, + Sv; = 6 Rv, + Sv; = 5 


ss 
£ 
FIG. 5. 
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Fic. 5 bis. 
CONCLUSIONS : 

Tachycardie sinusale rythmique avec des signes évidents d’hypertonie sympathique, sur- 
charge cardiaque avec ischémie des couches internes du myocarde, augmentation de la tension, 
augmentation des ondes S dans les (ondes) précordiales de droite ; augmentation considérable 
des potentiels totaux du ventricule gauche ; les potentiels totaux du ventricule droit ne varient 
pas. 
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Cas N° 6, — Obs. VI. C. Carlo, 28 ans. Wyocardiopathie rhumatismale. 
Quinze minutes apres l’administration on remarque : les traits S$. T. sont décalés en bas en 
Dy, Dg, Dg, aVF, les Tg sont disphasiques, les Ts négatives, les T négatives en aVF; les traits 
S. T. sont surélevés en aVR, Vy, Vo. Les ondes R diminuent de voltage dans les précordiales 
droites ; diminution légére des ondes S de Vg jusqu’a V4. 


FIG. 6. 


Trente minutes aprés l’administration : les ondes R diminuent sensiblement dans les pré- 
cordiales droites en méme temps que les ondes S qui diminuent dans toutes les dérivations 
thoraciques. Les ondes électriques ont tendance a reprendre les caractéristiques du tracé de 
base. 


Now Ww 


: trace de base 


—— — — aprés 15 mn. 
ee : apres 30 mn, 


Fic. 6 bis. 


19 
18 / 
17 
| 
| 
“ff 
R + 
/ 
7 
6 
5 
| 
° / 
7 
= 
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Avant l’administration Aprés 15/mn Aprés 30/mn 
Axe électrique = + 75° Axe électrique = + 67° Axe électrique = + 65° 
Pouls : 66/mn Pouls : 120/mn Pouls : 85/mn 
Tension : Mx: 130 Min: 80 | Tension: Mx: 155 Min: 90 Tension : Mx: 140 Min: 80 


Rapports R/S 


| 
| 
| 
| 


Vg = 4717 = 0,29 Ve 3:16 = Ve= 2: 8 =0,22 
| Va = 9:14 = 0,64 9:14 = 0,64 V z= 11: §8= 13 
1 = 20: 3 = 6; = 20: 4 = 5 2= 09 
| Sv, + Ro; = 32 Sv, + Rv; = 34 Sv, + Ro; = 28 i 
| Ro, + Soy = 5 Ke, So, = Rv, + Sv, = 2 


CONCLUSIONS : 

Tachycardie rythmique, augmentation de la tension, signes manifestes de surcharge car- 
diaque avec ischémie relative des couches internes du myocarde, diminution progressive du vol- 
tage des ondes R dans les précordiales droites et des ondes S dans toutes les dérivations. 

Accroissement léger des potentiels totaux du ventricule gauche dans les premiéres minutes 
avec diminution aprés 30 mn. Les potentiels du ventricule droit diminuent progressivement. 
Dans les tracés existent des signes électrocardiographiques d’hypertrophie auriculaire droite. 


Cas n° 7. Obs. VII, — A. Maria, 24 ans. Gastrite. 


Fic. 7. 


: 
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Avant l’administration: Pouls : 57/mn 
Tension : Mx: 125 Min : 80 
Axe électrique = + 60° 
Dans le tracé on remarque des signes électrocardiographiques d’hypertonie vagale 
Aprés l’administration Pouls 92/mn 
Tension : Mx : 145 Min : 80 
Axe électrique = + 60° 
Accroissement du voltage des ondes P, diminution des traits PR et des complexes ventriculaires, 
diminution du voltage des ondes T. 


CONCLUSIONS 


Tachycardie sinusale rythmique avec des signes manifestes d’hypertonie sympathique 
chez un sujet vagotonique. 


Cas N° 8. Obs. VIII. — P. Nazzareno, 20 ans. Varices hémorroidales, pneumothorax droit 
thérapeutique. 


A 


Fic. 8. 


i 
| | 
Vr 


Aspect pointu des ondes P en D? et D®; On observe une augmentation du voltage aprés 
l’administration du médicament. Les ondes P sont diphasiques en V?. Le sergment S. T. est décalé 
en bas en Dg et Dg, décalage positif en Vy et Vp avec diminution du voltage de l’onde T en 

2 et V4. 


Fic. 8 bis. 
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CONCLUSIONS : 


Tachycardie sinusale rythmique ; léger accroissement de l’amplitude des ondes R dans 
toutes les dérivations précordiales et des ondes S dans les précordiales gauches. Les potentiels 
totaux gauches ne varient pas tandis que ceux du ventricule droit augmentent. 


Avant l’administration 


Apres l’administration 


Axe électrique = + 74° 
Pouls : 89/mn 

Tension: Mx : 130 Min: 90 
Rapports R/S 


Vy = 3:19 = 6,23 
Ve = 5:15 = 0,33 
Vz = 16: 6 = 2,6 
18/0 = 18 
Sv, + Ro; = 31 

| Ro, + Sv, = 3 


Axe électrique = + 77° 

Pouls : 109/mn 

Tension: Mx :135 Min: 100) 
Rapports R/S 


Vi= 4:13 = 0,30 
V2 6:15 = 0,40 
Ve= 22 
Vz, = 18: 3=6 


Cas N° 9. Obs. IX. — M. Ubaldo, 58 ans. Appendicite chronique. 


Fic. 9. 
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SY + Ro, = 31 
Ro, + So, = 7 
: 
j 


Aprés l’administration du médicament, ’on remarque : accrdissement du voltage de l’onde 
P, par rapport a l’onde Pg et de celle-ci par rapport 4 P,,avec un aspect pointu de Pg, et Ps ; 
onde P diphasique en V, et V2 (hypertrophie auriculaire droite), Diminution insignifiante du 
voltage des ondes T en Dj, Do et aVR. 


15 
14 
13 
12 
10 


V, Vv; Vv 


wn 


Fic. 9 bis. 
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Avant l’administration Aprés l’administration 
Axe électrique = — 35% |Axe électrique = — 37° | 4 
Pouls = 7o/mn Pouls = 80/mn | 
Tension = Max : 135 Tension = Max : 140 
Min : 100 Min : 105 
Rapports R/S Rapports R/S | : 
Vi = 3: 9 = 0,33 =2: 8 = 0,22 
Ve = 33 10 = 0,20 
Ve= 3:14 = 0,21 V, = 2: 12 = 0,16 
= 13: 7= 18 Ves 
Sv, + Rv, = 22 Sv, + Ro, = 16 
Rv, + Sv; = 10 Rv, + Sv, = 9 


CONCLUSIONS : 


Légére tachycardie sinusale rythmique, légére augmentation de la tension artérielle, dimi- 
nution des ondes R et S dans toutes les précordiales, diminution des potentiels totaux du ventri- 
cule droit et gauche. Dans les tracés il y a des signes électrocardiographiques d’hypertrophie 
auriculaire droite. 


Cas n° 10. Obs. X. — G. Nazzarena, 41 ans. Vaginite et algies pelviennes. 


FIG. to. 


| 
| 
| 
| 
| 
\ | 
| 


Apres l’administration de la drogue, l’on remarque : les cé6mplexes normaux se modifient 
1 
dans toutes les dérivations en complexes caractérisés par le trait PR court, les ondes S agrandies 
et avec durée totale de P + QRS égale a celle des complexes normaux. Les branches initiales 
des ondes R sont précédées en Dj, Dg, Dg des petites ondes négatives du type des ondes Q agran- 
dies. En Dg le troisiéme et le sixitme complexe présentent un renforcement positif de la 
2 P 
branche ascendante de l’onde R. En aVR, V,, Vo,on remarque des complexes du type Sr’. 
’ 1 2 y 

En V4 et V5 les complexes alternants présentent un accroissement des voltages des ondes R 
et S avec des traits PR et des ondes delta. 


13 | 
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Fic. to bis. 
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Avant l’administration Aprés l’administration 
Axe électrique = 0° Axe électrique = 0° 
Pouls : 75/mn Pouls = 100/mn 
| Tension = Mx: 120 Tension = Mx: 155 
Min: 100 Min: 120 
| Rapports R/S Rapports R/S 
|V, = 2:8 = 0,25 V, = 2: I0 = 0,20 
3:8 = 637 Ve= 3:12 = 0,25 
8:7 = 1,14 Va = = of 
Vy, = 12: 5 = 24 V; = 13: 8 = 1,62 
Sv, + Rv; = 20 Sv, + Re, = 23 
Rv, + Sv, = 6 Rv, + Sv; = I0 


CONCLUSIONS : 


Tachycardie rythmique avec alternance des complexes normaux et des complexes carac- 
téristiques du syndrome de WoLFF-PARKINSON-WHITE avec QRS a bloc de branche du type 
WILSON ; augmentation de la tension artérielle, accroissement du voltage des ondes R dans les 
précordiales gauches ; accroissement du voltage des ondes S dans toutes les dérivations thora- 
ciques, accroissement des potentiels totaux du ventricule gauche et droit. 
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ETUDE DE QUELQUES PROPRIETES 
PHARMACODYNAMIQUES 

DE LA N—ALLYL—NORMORPHINE 
(NALORPHINE—NALLINE) (*) 


PAR 


J. MERCIER, P. JAQUENOUD et M'e M. R. SESTIER (**) 
(Marseille) 


Depuis les premiers résultats expérimentaux de UNNA (17) l’étrange antago- 
nisme qui oppose la nalorphine a la morphine et a certains analgésiques naturels 
ou synthétiques, a été l’objet de nombreux travaux dans les domaines pharma- 
codynamiques et cliniques les plus divers. 

C’est cependant sous l’angle de cet antagonisme que la plupart de ces études 
ont été faites, nous avons done pensé qu’il pouvait étre intéressant malgré la 
somme considérable de recherches déja réalisées, de préciser quelques propriétés 
pharmacodynamiques propres de la nalorphine, susceptibles peut-étre d’avoir 
une incidence sur ses applications thérapeutiques, et de rechercher des antago- 
nismes avec la morphine dans des domaines et avec des tests non encore pros- 
pectés a notre connaissance (***), 

Afin de simplifier l’exposition de nos résultats, nous les présenterons appareil 
par appareil en nous efforgant chaque fois de les comparer avec les renseignements 
recueillis dans la littérature. 


(*) Travail recu le 1° février 1955, Live la discussion dans le prochain N°, 

(**) Adresse : J. MERCIER, 13, Avenue Frédéric Mistral (Marseille). 

(***) Nous remercions bien vivement les Etablissements Clin-Comar qui nous ont aimablement 
procuré le produit nécessaire. 
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I, — SYSTEME NERVEUX CENTRAL 


a) Effet stimulant respiratoire. 


Unna a l’un des premiers signalé que la nalorphine ne diminue pas la vitesse 
respiratoire chez le Chien et le Lapin (bien que de fortes doses (50mg/kg) provoquent 
la mort par arrét respiratoire) mais qu’elle s’oppose aux effets dépresseurs res- 
piratoires de la morphine. Cet antagonisme, a l’égard de la morphine, a été ensuite 
étendu a d’autres opiacés ou analgésiques synthétiques. Codéine: Hucerns et 
coll. (12). Dihydromorphinone : Huccrns, ECKENHOFF (4). Méthadone, isomé- 
thadone, heptazone, acétyl-dl-méthadol : FRASER et coll. (5), HuGGrNs et coll. (12), 
ECKENHOFF (4), SMITH et coll. (16). Métopon : Huccins, EcKENHOFF. Dromoran : 
FROMHERZ et PELIMONT (6), BORNSTEIN et coll. (3). 

Cet antagonisme a l’égard de tout un groupe de substances aux formules 
chimiques trés voisines de celles de la morphine ne se retrouve pas aussi parfai- 
tement avec la péthidine (Dolosal-Demerol-Mépéridine-Isonipécaine). Contestée 
chez le chien par Hucerns, elle a été trouvée chez cet animal par SmMirH. RADOFF 
et HUGGINS (15) n’ont observé une action curatrice chez la souris que si l’injection 
est faite cing minutes aprés celle de la péthidine. 

Chez l’homme, ECKENHOFF et coll. ont constaté une action curatrice. I’un 
de nous a également observé que chez l'homme endormi au protoxyde d’azote 
la dépression respiratoire provoquée par le Dolosal était efficacement combattue 
par la nalorphine a la dose de 10 mg qui augmente le rythme de 100 p. 100, aug- 
mente l’amplitude et provoque une augmentation de la ventilation-minute et 
une annulation de l’excés de gaz carbonique. 

Voici le résumé de nos observations : 


Observation 1. — Fille oligophréne de 16 ans, 45 kg; aprés induction banale barbiturique, 
curare et intubation, le rythme respiratoire est & 16 et l’amplitude 500 cm’, 

Injection intra-veineuse de 130 mg de Dolosal; en 70 minutes, le rythme tombe 4 six, 
amplitude a 4o ; aprés cinq minutes : Nalorphine 10 mg ; rythme a 12, puis 4 15 ; en dix minutes 
amplitude 600 cm3, 


Observation 2. — Homme de 56 ans, pesant 65 kg; aprés prémédication et induction banale 
le rythme est 4 20, l’amplitude 4 500 cm* ; 100 mg de Dolosal font tomber le rythme a huit ; 
amplitude & 200 ; dix mg de Nalorphine aprés deux minutes aménent le rythme a 16 et l’am- 
plitude & 500 cm3, 


Observation 3. — Homme de 22 ans, pesant 60; kg aprés prémédication et induction banale 
le malade est intubé a l'aide d’une sonde a ballonnet, reliée périodiquement & un systéme de 
valves unidirectionnelles qui permet la mesure de la ventilation et le prélévement d’échantillons 
gazeux, 
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Dépression respiratoire accompagnée d’une élévation du taux de CO? alvéolaire, trés rapi- 
dement supprimée par la nalorphine. 


TABLEAU I 


Taux de CO? (p. 100) 


Rythme Respiratoire | Ventilation-Minute de Pair expiré (1) 


Aprés linduction......... 24 
Apres injection intravei- 
neuse de 300 mg de piri- 


dosal (Dolosal) en 7 mn.. 12 355 I/m 4,1 
Aprés nalorphine intravei- 

Meuse 36 14,4 I/m 2,0 
Cinquante minutes plus tard 29 11,0 1/m 5 
Quatre-vingts minutes plus | 


(4) Examen pratiqué a l'appareil de BRINKMAN par le Docteur BIMar. 


Cependant, cet effet eupnéique n’a pas été retrouvé avec d’autres agents 
dépresseurs respiratoires: éther, cyclopropane, penthiobarbital (ECKENHOFF), 
fait confirmé chez le lapin pour cette derniére substance par R. HAZARD (II) 
et étendu par cet auteur 4 d’autres hypnotiques, hexobarbital (Evipan) , Somniféne, 
alcool bromoéthylique (Avertine-Rectanol), urethane, chloralose. 

Ia question se pose donc de savoir si la nalorphine exerce une action stimu- 
lante respiratoire propre, ou si son action ne se manifeste que par antagonisme 
avec celle des dérivés morphiniques. HART (9), chez le lapin, a montré qu’admi- 
nistrée seule 4 la dose de cing mg/kg I.V., la nalorphine ne provoque aucune sti- 
mulation respiratoire et ne rend pas le centre plus sensible au CO”, mais si la 
morphine a été administrée au préalable, il se produit une stimulation respira- 
toire et le centre devient plus sensible au CO* qu’avant la morphine. 

Ces résultats sont contestés par R. HAZARD qui, a dose un peu plus faible 
(2 mg/kg I.V.) a observé chez le lapin éveillé une forte augmentation de l’ampli- 
tude et du rythme. 


Nous avons repris ces expériences chez le chien éveillé ou endormi au chlora- 
lose, nous avons obtenu les résultats suivants : 


a) Chien éveillé. — Une canule en T est introduite sous anesthésie locale 
dans la trachée en vue d’autres expériences (cf. ci-dessous) ; une des branches 
est reliée par un systéme pneumatique a un tambour de MAREY. 

Nous avons expérimenté sur trois animaux en administrant des doses va- 
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riables de nalorphine, par voie sous-cutanée ou intraveineuse. Dans tous les 
cas, nous avons obtenu une nette stimulation respiratoire portant a la fois sur 
l'amplitude et le rythme, d’intensité sensiblement proportionnelle (compte tenu 
des réactivités individuelles) 4 la dose injectée et d’apparition plus ou moins 


rapide en fonction de la dose injectée et de la voie d’introduction. 
Le tableau II rend compte de ces résultats. 


TABLEAU II 


= 
| Apparition de la 

Dose Voie polypnée au boutde]| Durée en mn 

g par kg mg on 

7 I S.C, 20 15 
| 9 2 S.C. 2—5 30 
| 9 2 LV. I 20 
8 S.C. 2—5 60 
| 

b) Chien endormi au chloralose. — Chez les animaux dont la respiration n’a 


été que modérément déprimée par l’anesthésie, la nalorphine posséde un effet 


stimulant net ainsi que le montrent les résultats suivants : 


Avant l’injection : rythme 11/mn ; amplitude sur tracé 1,7 cm. 


Aprés injection 10 mg/kg. I.V. rythme 14/mn ; amplitude sur tracé moyenne 


2,5cm. (atteignant 3,5 cm au cours des inspirations profondes). 


Cette dose produisant une chute de pression artérielle de deux cm de Hg, il 
est possible que la stimulation respiratoire observée soit due en partie 4 un mé- 


canisme réflexe. 


Il n’en est pas de méme si la respiration est déprimée. C’est ainsi qu’au cours 
de nos recherches, nous avons eu l’occasion d’observer chez un vieil animal, en 
mauvais état somatique, une bradypnée aggravée par le chloralose (sans qu’il 
y ait eu surdosage de cette substance). L’animal, une fois endormi, respirait au 
rythme de trois mn, avec une amplitude sur tracé de un cm - 1,5 cm. II présentait 
de trés importantes oscillations de la pression artérielle d’origine respiratoire, 


atteignant au maximum huit cm de Hg. 


Deux injections de nalorphine de cing mg par kg, réalisées 4 20 mn d’intervalle, 
n’ont pas eu d’influence sur le rythme respiratoire qui est resté de trois mn mais 


l’amplitude a subi une légére augmentation, passant 4 1,6 cm - 2 cm. 
Les variations de la pression artérielle n’ont pas subi de modifications. 


En conclusion, nous pouvons dire que la nalorphine posséde un pouvoir 
stimulant respiratoire propre, qui se manifeste chez le chien éveillé ou chloralosé, 
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a condition que dans ce dernier cas la respiration ne soit pas déprimée. II est 
cependant encore possible, méme dans cette derniére éventualité, d’observer une 
légére stimulation portant sur l’amplitude. 

Il ne nous est pas possible de dire si cet effet dépend d’une action propre sur 
les centres respiratoires, ou est la conséquence des modifications hémodyna- 
miques provoquées, ou encore d’une action sur les chémo-récepteurs du sinus 
carotidien. 


6) Action sur le cortex cérébral. 


WIKLER a déja étudié les effets de la nalorphine sur 1’électrocorticogramme 
du chien éveillé non curarisé (18). Il a constaté, en recueillant les potentiels au 
moyen d’électrodes placées en permanence au contact de la dure-mére, dans les 
régions frontales, pariétales et occipitales, que l’injection de nalorphine par voie 
sous-cutanée, a des doses variant de 2,5 mg a 30 mg par kg, provoque, 15 4 30 mn 
aprés, les modifications suivantes. 

L/activité rapide de bas voltage, prédominant dans toutes les dérivations 
au normal, est remplacée par des bouffées successives de haut voltage, 4 8-12 cps, 
des décharges rythmiques de type pointu et des ondes lentes de haut voltage a 
2-6 cps, survenant d’une facon rythmique. 

Ces accidents sont plus marqués dans les dérivations antérieures et sont 
généralement bilatérales, symétriques et synchrones. On observe aussi un cer- 
tain degré d’activité lente dans les dérivations moyennes et postérieures. II s’agit 
done de modifications bio-électriques analogues a celles observées au cours du 
sommeil physiologique ou provoqué par les barbituriques. Cependant, les ani- 
maux qui présentent de telles altérations sont complétement éveillés, et capables 
de répondre a des stimuli périphériques légers (sifflement-appel) et de suivre les 
objets avec leurs yeux. Selon WIRLER, il faut donc considérer que l’activité élec- 
trique spontanée du cortex cérébral refléte l’activité de systémes neuroniques 
qui, en partie du moins, sont indépendants des systémes neuroniques qui réglent 
le comportement en général. 

Indépendamment de l’intérét que présente une telle discussion, il nous a 
semblé qu’une question s’en dégageait : la nalorphine déprime-t-elle ou non I’ac- 
tivité corticale et sa réactivité ? 

Les expériences de WIKLER et les résultats des auteurs qui n’ont trouvé 
a la nalorphine qu’un trés faible pouvoir analgésique, ne plaidant pas en faveur 
d’une dépression, nous avons pensé qu’une autre catégorie d’investigations 
pourrait fournir une réponse plus affirmative; c’est la mesure de la réactivité 
épileptogéne du cortex cérébral a une stimulation répétitive localisée (épilepsie 
corticale) avec enregistrement électro-corticographique des crises ; ce qui permet 
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l’étude de la diffusion corticale des processus d’inflammation neuronique et de 
leur durée. 

Nous avons réalisé ces expériences chez le chien d’abord anesthésié a 1’éther. 
On pratique une trachéotomie, l’isolement d’une artére fémorale pour enregistrer 
la pression artérielle et une trépanation uni ou bilatérale, assez large pour donner 
accés au cortex frontal, pariétal et occipital. On incise la dure-mére et recueille 
les potentiels cérébraux par corticographie directe au moyen d’électrodes punc- 
tiformes en argent, dérivations monopolaires, appareil ALVAR 4 quatre plumes, 
dont une peut servir a l’enregistrement de |’électrocardiogramme. On laisse alors 
se dissiper l’anesthésie, on réalise la curarisation par injection intraveineuse de 
Flaxédil (deux mg par kg a la demande) ; sous respiration artificielle on dispose 
alors d’une préparation que ne perturbe aucun artéfact d’origine musculaire et 
dont la réactivité corticale est intacte. Les stimulations ont été pratiquées au 
moyen d’un appareil a induction type Du Bors REYMOND au niveau de l’aire 
motrice. 

Les injections de nalorphine ont été réalisées par voie intraveineuse, les 
doses indiquées sont exprimées par kilog de poids. Entre chaque crise, on a attendu 
un temps suffisant pour que le cortex récupére sa réactivité, ce que l’on peut esti- 
mer par la normalisation de 1’E.E.G., avec retour a l’amplitude normale, la dis- 
parition des anomalies post-critiques et la possibilité que nous avons vérifiée 
(cf. expérience trois, tableau III) de produire deux crises analogues au méme seuil 
aprés un temps de repos suffisant. 

Les résultats obtenus sont résumés dans le tableau III. Les seuils sont expri- 
més arbitrairement en cm. (distance d’écartement du circuit secondaire par rap- 
port au primaire) : E. B. (plus cette distance est courte, plus la différence de po- 
tentiel induite dans le secondaire est élevée), et en secondes : ce dernier chiffre 
exprimant la durée pendant laquelle il a fallu appliquer le courant pour obtenir 
une crise. Cette durée, assez grande, varie pour chaque animal, mais est ensuite 
maintenue constante au cours d’une méme expérience. 

La nalorphine produisant par voie intraveineuse, aux doses injectées, une 
chute de pression de 2 4 4 cm de mercure, afin d’éliminer l’influence de cette hypo- 
tension sur la réactivité corticale, les stimulations ont été pratiquées alors que 
la pression était revenue a sa valeur initiale. 

Les modifications électrocorticographiques, provoquées aprés chaque injec- 
tion, et notées avant qu’une deuxiéme stimulation ne soit réalisée, ont été les 
suivantes : 

Une seule injection de cing mg par kg de nalorphine ne produit que de faibles 
modifications : ralentissement du rythme, diminution de voltage, parfois appa- 
tition d’ondes pointues en dérivations pariétales et occipitales au moment ot 
l’hypotension atteint son maximum. Avec 15 mg par kg en trois injections espa- 
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cées, nous constatons l’apparition d’ondes lentes 4 trois cps en toutes dérivations, 
d’ondes pointues. Il y a une tendance 4 l’augmentation de voltage et a la syn- 
chronisation. 


TABLEAU III 


Seni 
Type de crise Durée coutienle 
E. B. cm Durée sec 
| 
| 6 8 Généralisée 2 mn 45 sec. +- 
Nalorphine 5 mg/kg I. V. 
5 8 ° 
4 8 Localisée aux aires alliées 42 sec. ° 
8 8 Généralisée 55 sec. + 
Nalorphine 5 mg/kg I. V. 
8 8 Pointes localisées au point stimulé 6 sec. fe) 
| 7 § » » 3 sec. re) 
6 8 » » I2 sec. ° 
5 8 » » II sec. ° 
| Nalorphine 5 mg/kg I. V. 
| 8 8 ° 
7 8 Pointes localisées au point stimulé 13 sec. Co) | 
Nalorphine 5 mg/kg I. V, 
7 8 Pointes généralisées plus amples 
| prés du point stimulé T2 sec. 
7 5 Généralisée 3 mn 
7 5 » 3 mn 12sec. + | 
Nalorphine 1o mg/kg I. V. 
| 7 5 Généralisée 3 mn 40 sec. + 
| Nalorphine 20 mg/kg I. V. 
5 
| 6 5 Généralisée 4 mn 23 sec. + 


La dose de 10 mg par Kg provoque enfin l’aspect décrit par WIKLER. Bouf- 
fées fusiformes d’ondes pointues a neuf cps atteignant une amplitude de 200 micro- 
volts en dérivations frontales. Ondes lentes de haute amplitude en dérivations 
pariétales et occipitales, tendance généralisée au ralentissement et a la syn- 
chronisation (FIG. 1). 

Au terme de cette étude, nous pouvons dire que la nalorphine, aux doses 
administrées, diminue légérement la réactivité épileptogéne corticale puisque, 
dans la plupart des expériences, des courants plus intenses que ceux mis en ceuvre 
lors de la détermination du seuil, n’ont pas provoqué de crises, ou n’ont provo- 
qué que des crises localisées, de durée beaucoup plus courte que les crises seuil. 

Les fortes doses n’ont pas été, paradoxalement, plus actives que les faibles, 
parce que peut-étre l’animal chez lequel elles ont été mises en ceuvre présentait 
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une réactivité épileptique corticale plus grande que les autres ; ce que semblerait 
montrer aussi le fait : que la durée de stimulation nécessaire pour provoquer les 
crises était plus faible que dans les autres cas. 


704296 
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704326 
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Fic. 1. — Effet de la nalorphine sur I’électrocorticogramme du chien curarisé. Dérivations monopo- 
laires. — 1. Aire motrice. — 2. Aire d’association. — 3. Aire auditive. — 4. Aire visuelle. — 5. Elec- 
trode de référence sur le muscle. 

En haut, tracé normal. En bas, tracé enregistré une minute aprés l’injection I. V. de 10 mg/kg 
de nalorphine. 


Cette activité dépressive corticale n’est seulement que modérée, car la réac- 
tivité épileptogéne ne disparait jamais complétement, comme c’est le cas par 
exemple avec les barbituriques. Elle n’empéche pas la diffusion des processus 
épileptiques d’hémisphére 4 hémisphére, par la voie des connexions anatomo- 
physiologiques normales (cf Tableau III. Exp. 1) ot la stimulation du gyrus 
sigmoide gauche a provoqué, malgré la nalorphine, l’apparition de pointes épi- 
leptiques au niveau du gyrus droit. 
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c) Mécanismes réflexes de la toux. 


La morphine possédant une action béchique trés importante, nous nous 
sommes demandé ce que devenait cette action dans la nalorphine. 

Nous nous sommes adressés a la méthode de YOSHITOSHI KASE (20) qui 
consiste 4 provoquer, chez le chien non anesthésié, des accés de toux par exci- 
tation mécanique endotrachéale. Le dispositif de canule en T, déja décrit lors 
de l'étude de l’action stimulante respiratoire, permet de réaliser la stimulation 
mécanique par introduction d’une sonde gomme trés fine (modéle n° 7) ou d’un 
écouvillon spécial, tout en enregistrant les secousses expiratoires au moyen d’un 
tambour de Marry. Un seul attouchement au niveau de la division bronchique, 
suffit 4 provoquer une série de secousses de toux, de nombre variable suivant les 


TABLEAU IV 


| NORMAL STIMULATION APRES L’INJECTION | 
CHIEN ae VOIE | 15 minutes | 30 minutes | 45 minutes 1 heure 
Nbre | Amp.] Nbre Nbre | Amp.| Nbre | Amp. 
| 
7 Kg 4 | 555 I oO 4 535 8 6,1 5 | Os 5 5 
6 | 6 
5 | 5,2 
9 Kg 2 6 2 SiC. 2 5,8 2 5,8 | 3 
6,3 | 
2 5,8 
8 Kg 6 43 4 S.C 6 | 44.1 6.| 44) 4 | 4&5] 5 4,8 
8 455 
| 7 4,2 
9 Kg : 6 : IV. | 5 | 39] 1 | 23) 3 | 58 
3 6,3 | | 
2 5,8 
Nota: Nbre = nombre de secousses provoquées par une seule stimulation endotrachéale. 


animaux, mais assez constant pour chacun d’eux. Une activité béchique peut 
se manifester : soit par la suppression totale des secousses réflexes, soit par la 
diminution de leur amplitude et de leur nombre. 
Les résultats obtenus avec la nalorphine sont résumés dans le Tableau IV. 
Les détails de cette derniére expérience sont visibles sur la figure 2. On y 
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remarque l’importante polypnée qui suit immédiatement l’injection et: qui dure 
20 mn environ. L’effet béchique ne commence a se manifester qu’a la fin de cette 
polypnée. Aux 5° et 10® minutes, il n’y a aucun effet sédatif, au contraire (l’am- 
plitude est diminuée a la 15° minute, mais le nombre des secousses est augmenteé). 

A partir de la 25° minute, l’effet sédatif commence a se manifester (dimi- 
nution du nombre des secousses), il est trés net a la 30° minute, mais de courte 


durée, puisqu’il disparait 10 minutes aprés. 


Fic, 2. — Action stimulante respiratoire et béchique de la nalorphine. Les grandes déflections corres- 
pondent a des secousses expiratoires provoquées par stimulation endotrachéale. Les chiffres supé- 
rieurs indiquent le nombre de secousses provoquées par une stimulation unique, les chiffres infé- 
rieurs le temps séparant l’essai de l’injection. Noter importante polypnée qui suit immédiatement 
celle-ci, et l’effet béchique net aux 25° et 30° minutes. 


En conclusion : la nalorphine ne posséde qu’un faible effet dépresseur sur 
les mécanismes réflexes tussigénes, cet effet ne se manifeste de fagon appréciable, 
que si la substance est administrée par voie intraveineuse aux doses correspon- 
dant a celles mises en pratique chez l’homme. 


: 
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II. — APPAREIL CARDIO-VASCULAIRE 


a) Action sur l’amplitude et le rythme des contractions cardiaques. 


L’amplitude des contractions cardiaques a été déterminée sur le coeur in 
situ par la méthode de suspension chez le chien chloralosé, le rythme étudié 
par enregistrement électrocardiographique chez le chien curarisé, non anesthésié 
et soumis a la respiration artificielle. 

L’action sur l’amplitude est résumée dans le Tableau IV. Les amplitudes 
des contractions auriculo-ventriculaires sont mesurées en déflections en mm 
sur le tracé des styles inscripteurs. Les injections ont été faites par voie I. V. 


TABLEAU V 
Normal I mn aprés 5 mn aprés 7 mn aprés 
OR-V-P.A. cm Hg...... OR-V-P.A. OR-V-P.A. OR-V-P.A. 
Nal. Sane/ko.......... 14 18 12,5 14 18 15 16 17 16,5 
Nal. 16 16 20 12,5 16 20 16 16 20 16 


Nous constatons que la nalorphine exerce un effet inotrope positif, qui ne 
peut uniquement étre considéré comme résultant d’un mécanisme réflexe de lutte 
contre l’hypotension engendrée par cette substance, puisque cet effet persiste 
alors que la pression est revenue a son niveau initial. 

En outre, il est proportionnel a la dose injectée, alors que la chute de pres- 
sion ne l’est pas. 

Nous avons pu constater que, chez un animal ayant recu 15 mg par kg 
de nalorphine en deux injections, l’administration d’une dose équimoléculaire 
de morphine (10 mg/kg) conserve des propriétés dépressives cardio-vasculaires 
trés importantes, avec effet inotrope négatif trés marqué sur l’oreillette (cinq mm), 
moins sur le ventricule (dix mm) et chute de pression 4 deux cm de Hg, avec ralen- 
tissement trés marqué du rythme. 

L/injection 4 ce stade de dix mg par kg de nalorphine a permis au cceur 
de supporter cette phase critique, avec augmentation progressive de l’ampli- 
tude des contractions auriculo-ventriculaires et remontée de la pression arté- 
rielle qui, 30 mn aprés, était cependant encore basse (cinq cm Hg). 

Cependant, si l’on injecte simultanément dix mg par kg de nalorphine et 
de morphine, l’effet dépresseur cardio-vasculaire est beaucoup moins important 
(chute de la P. A. de cinq cm de Hg au lieu de 14). 
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Les enregistrements électrocardiographiques ont été réalisés en méme temps 
que les tracés électrocortigraphiques au moyen d’une machine E. E.G: ALVAR 
sur des animaux curarisés. 

Nous avons obtenu les résultats suivants : 


Chien 12 kg. — Dérivation DI. Rythme normal 160/mn. L’injection de cing mg/kg de nalor- 
phine fait passer immédiatement le rythme a 156/mn. Pas de modifications de l’amplitude, 
de la forme des complexes, de leur signe, ni de leurs rapports chronologiques. 


Chien 10 kg. — Dérivation DIII. Rythme normal 230/mn. L’injection de cing mg/kg de 
nalorphine fait passer le rythme a 236/mn sans modification des caractéres électriques de P 
et R mais augmentation de l’amplitude de T et léger décalage du segment ST. Ces phénoménes 
durent deux mn puis les complexes reprennent une allure normale tandis que le rythme se ralen- 
tit a 224. 

Chien 10 kg. — Dérivation D III. Rythme normal 167/mn. Une premiére injection de 
nalorphine de cinq mg/kg fait passer le rythme 4 177-183 puis 180/mn tandis que la pression 
artérielle baisse de 4 cm de Hg. Aprés une deuxiéme injection de cinq mg le rythme est de 174 
et aprés une troisiéme de 171. 

Les complexes ne sont pas modifiés, sauf une légére diminution de l’amplitude de R aprés 
la deuxiéme injection. 


En résumé, la nalorphine, aux doses injectées, modifie trés peu 1’élec- 
trocardiogramme. Elle a plut6t tendance a accélérer le coeur, cette accélération 
paraissant en rapport avec l’hypotension que provoque la substance. 


b) Action sur le débit coronaire. 


Nous déterminons celui-ci par cathétérisme externe du sinus coronaire chez 
le chien chloralosé thoracotomisé selon la technique de Moravitz et ZAHN modi- 
fiée et adoptée dans notre laboratoire (13). La mesure du débit (D) minute, 
comparée avec le rythme cardiaque (R) et la valeur de la pression artérielle (PA) 
permet une appréciation intéressante de lirrigation coronarienne et du degré 
de constriction des artéres coronaires. Nos résultats sont consignés dans le Ta- 
bleau VI. 

L’examen de ce tableau nous montre que la nalorphine influence peu le débit 
coronarien, les augmentations ou les diminutions enregistrées étant de valeur 
comparable (33 et 25 p. 100 pour les augmentations — 45 et 30 p. 100 pour les 
diminutions). Augmentation et diminution se sont succédées dans la troisiéme 
expérience, mais il faut noter que dans ce cas la diminution du débit est en rap- 
port avec une phase de bradycardie ; cette action bradycardisante n’est pas 
fréquente avec la nalorphine et se trouve peut-étre due a une sensibilité cardiaque 
particuliére (dans cette expérience le coeur était lent, la pression basse et le débit 
coronaire faible). 


i 
| 
2 


— 268 — 


TABLEAU VI 


Temps minute 
Normal] Dose 
mg/kg 
° I 2 3 5 7 16.) 12 15 | 20 
| 
Chien 12 kg 
PRONE no ciccacten 2 23 | 29 30 32 | 29 28 | 30 30 | 26] 28 
10 5 6,5] 10 II II II ie) ite) Io Io 10 
) Rs 5 esses 150 152 |156 160 | 160 |160 160 | 160 | 160 | 156 | 156 
Chien 10 kg 
23 5 22 15 3 19 | 16 20 
I 5 10 ro) 15,51 
138 132 |136 | 140 | 140 |144 | 144 
| Chien 11,500 kg 
00 10 5 8 12,5] 9 8 7 10 
BA ae 6 3 4 5 5 6 6 6 | 
| 128 128 |132 | 124 | 94] 86 g2 | 116 


c) Action sur les vaisseaux. 


a nalorphine en injection intraveineuse provoque une chute de pression. 
Etant donné que les résultats des études précédentes nous permettent de con- 
clure que ce n’est pas par action cardio-dépressive, nous avons alors pensé qu’il 
pouvait s’agir d’une action vaso-dilatatrice et avons vérifié cette hypothése 
par la méthode de BINET et BURSTEIN (2) et nous avons pu constater que la nalor- 
phine injectée par voie intra-artérielle provoque une diminution de la pression 
de perfusion ce qui dénote un effet vasodilatateur. 

La nalorphine injectée a la dose de 10 mg par kg, 10 minutes avant une dose 
équivalente de morphine, n’empéche pas l’action dépressive vasculaire de celle- 
ci. Nous voyons par conséquent que l’antagonisme morphine-nalorphine n’est 
pas absolu sur tous les appareils. 


III. — MUSCLES LISSES 


Nous avons recherché l’action de la nalorphine au niveau des muscles lisses 
bronchiques, gastriques (action sur les contractions des régions antro-pyloro- 
duodénale) cholédociens (manométrie biliaire) et intestinaux. Nous avons essayé 
de mettre en évidence sur ces tests de nouvelles preuves de l’antagonisme qu’ elle 
exerce a l’égard de l’action morphinique. 


| 
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a) Muscles bronchiques. 


I,’action de la nalorphine sur la réactivité des muscles bronchiques aux 
drogues contracturantes (histamine, acétylcholine) a été déterminée au moyen 
de la technique de HALPERN normalement prévue pour le cobaye (8) mais que 
nous avons adaptée au chien. 


| 


f 


| 


| 


Fic. 3. — Action bronchique de la nalorphine. Le tracé supérieur représente le volume broncho-alvéo- 
laire (appareil d’ HALPERN). L’inférieur, la pression artérielle. La nalorphine n’empéche pas Vhis- 
tamine d’agir. 


Nous avons pu ainsi constater que la nalorphine a la dose de cinq et dix 
mg/kg I. V. n’empéche pas l’action bronchoconstrictrice de 1/100 et 1/50 de mg 
d’histamine par kg et de 1/20 de mg d’acétylcholine par kg. A la dose de 20 mg 
par kg, en deux injections, l’effet contracturant de l’acétylcholine n’est pas sup- 
prime. 
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Par conséquent, au niveau des muscles bronchiques la nalorphine n’exerce 
pas d’action antihistaminique et n’a pas d’action antispasmodique notable 
(Fic. 3). 


b) Région antro-pyloro-duodénale du chien chloralosé. 


L/effet stimulant que la morphine exerce sur le tonus et la motilité des régions 
antro-pyloro-duodénales est bien connu et utilisé en radiologie. Nous avons, 
chez le chien chloralosé, enregistré le tonus et la motilité de ces divers segments 


Fic. 4. — Antagonisme morphine-nalorphine sur l’estomac et lintestin du chien chloralosé, Premiere 
ligne : pylore ; Deuxiéme ligne : bulbe duodénal ; Troisiéme ligne : P, A. Quatriéme ligne : jéjunum. 
Il est & noter que l’antagonisme observé ici aussi au niveau de l’appareil cardio-vasculaire n’a pas 
été retrouvé avec les fortes doses (cf. plus haut). 


au moyen d’un systéme de sondes a ballonnets emprunté 4 MESCHAN et QuI- 
GLEY (14). Nous avons pu ainsi constater que la nalorphine, a la dose de I mg/ 
kg arréte instantanément la stimulation pyloro-bulbaire provoquée par 1/2 mg/ 


at 


kg de morphine. Au niveau du jéjunum, les effets sont plus complexes : le tonus, 
qui avait été relaché par la morphine, est relevé par la nalorphine avec diminu- 
tion temporaire de l’amplitude des contractions ; cependant, cette amplitude, 
qui avait été diminuée par l’alcaloide de l’opium, reste plus faible qu’au normal. 
A la suite de l’injection de nalorphine, les contractions du pylore et du bulbe sont 


Fic. 5. — Action anti-spasmodique de la nalorphine sur l’estomac et l’intestin du chien, Mémes dispo- 
sitions que Fic. 4. Bien qu’arrétant les contractions de I’estomac et de l’intestin, la nalorphine ne 
s’oppose pas a l’action de la Prostigmine. 


arrétées et une nouvelle injection de 1/2 mg/kg de morphine est sans effet (Fic. 
4). Il en est de méme 25 minutes plus tard — 43 minutes aprés, 1 mg de morphine 
par kg est sans action, de méme qu’une nouvelle injection de 1/2 mg une heure 
plus tard alors que l’inhitition provoquée par la nalorphine commengait a se dissi- 
per. Par conséquent, l’antagonisme nalorphine-morphine se retrouve au niveau de 
la région pyloro-bulbaire du chien ; la nalorphine supprimant et prévenant l’action 
de la morphine. 
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Cependant, bien qu’elle arréte les mouvements de te segment du tube digestif 
a trés faible dose (1/5 de mg) la nalorphine n’empéche pas I’effet stimulant de 
1/20 mg p. kg de Prostigmine (Fic. 5). BEAL et SCHAPIRO (I) ont démontré que 
chez l’Homme la nalorphine diminue la motilité spontanée gastro-intestinale et 
supprime l’action stimulante de la morphine. 


c) Sphincter d’Oddi. 


Nous avons déterminé l’influence exercée par la nalorphine sur le tonus 
de ce sphincter par la méthode et l’appareil de CARoLI-FOUREST. 

La cholécyste est perfusée avec de l’eau naturelle ou une solution de chlo- 
rure de sodium a 9g p. I 000, par l’intermédiaire de la vésicule biliaire, sous une 
pression de quarante cm d’eau pendant trente secondes ; le pincement de la 
communication avec le flacon perfuseur, permet de déterminer la pression rési- 
duelle, dont nous tiendrons seulement compte ici. 

Il est bien connu que la morphine contracte le sphincter d’Opp1I et augmente 
la pression résiduelle. 


TABLEAU VII 


Nalline aprés morphine, nalline avant morphine. 


| nor- | temps 

| mal =0 3 6 90 123 156 189 2415 20 30 

| ‘ 

| Morphine 1/2 mg/kg ....] 13 19 19,5 | 22 

| Nalline 1/2 mg/kg ...... 12 1 2355 

Morphine 1/2 mg/kg ....] 10,5 | 16,5 20 23 
Nalline 1/2 mg/kg ...... 12 | tr | 1555 | 13 15 

| Nalline 1/2 mg/kg ...... 16,5 13 115 | 1058 


Mélange nalline 1/10 mg/kg +- morphine 1/2 mg/kg 


normal temps = o 3 6’ 9 20 


14,5 14,5 14,5 15,5 14,5 15 1555 15 


14,5 13 11,5 II 10,5 II 12 


| 
| 
| 
| ; 
| 3° 
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Nous avons injecté la nalorphine aprés et avant la morphine, ce qui. nous 
a permis de déterminer l’efiet propre exercé par la premiére sur le ‘sphincter 
et enfin un mélange des deux produits. Les expériences ont été réalisées sur des 
animaux différents. Les résultats expérimentaux sont consignés dans le Tableau 
VII. Les temps sont exprimés en minutes, les pressions résiduelles en cm d’eau. 
Le normal est la moyenne de quatre lectures. 

L’examen de ce tableau nous montre que l’antagonisme nalline-morphine 
existe au niveau du sphincter d’Oddi puisque la Nalline supprime et prévient 
l’effet contracturant de la morphine. Injectée simultanément, il suffit de 1/10 
de mg p. kg de nalline pour prévenir l’effet de 1/2 mg p. kg de morphine. La 
nalorphine seule dilate le sphincter. 


d) Fibres lisses intestinales. 


Hart et Mac Cawley (10) ont montré chez le chien, par la méthode de 
TuHIRY-VELLA, que la nalorphine supprime et prévient l’effet stimulant intes- 
tinal provoqué par la morphine. Ces résultats ont été confirmés, chez le chien 
non anesthésié, par GRUBER et GRUBER (7) et étendus a d’autres analgésiques 
de synthése (Dromoran-Dilaudid-Metopon-Piridosal-Méthadone-Nisentil). 

WINTER et coll. (19) ont déterminé l’activité antispasmodique in-vitro de 
la nalorphine sur l’iléon isolé de cobaye et de lapin. Ils ont montré que l’activité 
antispasmodique, établie par rapport a l’action contracturante de l’acétylcho- 
line, est 1/40.000 de celle de l’atropine et beaucoup plus faible que celle de la 
papavérine. Ils en concluent que la nalorphine ne posséde qu’une trés faible 
activité antispasmodique. 

Nous avons repris ces expériences sur le duodénum et le jéjunum de rat 
maintenu en survie dans le liquide de TyrRopE. Nous avons déterminé d’une 
part l’action antispasmodique (suppression ou diminution d’un spasme pré- 
existant) et de l’autre, l’action anagospasmodique (action préventive) vis-a-vis 
de l’action contracturante de l’acétylcholine (1/2 cm de solution 4 1-104 pour 
100 cm’ de TYRODE), et du chlorure de Baryum (1/4 cm® de solution 4 5 p. 100 
pour 100 cm? de TYRODE). 

Les résultats sont portés dans le Tableau VIII. 

L’examen de ces chiffres nous montre que sur l’intestin de rat, l’action 
antispasmodique de la nalorphine est faible ; puisqu’il faut mettre de fortes 
concentrations en expérience. Cet effet est plus important vis-a-vis du baryum 
que vis-a-vis de l’acétylcholine. 

En ce qui concerne les effets propres 4 la nalorphine sur les mouvements 
pendulaires de 1l’intestin isolé de rat, nous avons constaté qu’a la concentration 
de 1/5.000, on observe d’abord un effet stimulant suivi d’une dépression transi- 
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toire. A la concentration de 1/2.000, l’effet stimulant ést suivi d’un arrét tempo- 
raire. L’effet est uniquement dépresseur a la concentration de 1/1.000 et s’accom- 
pagne d’une chute du tonus. 


TABLEAU VIII 


- 
ACTION ANTISPASDOMIQUE DIMINUTION P. 100 DU SPASME PROVOQUE PAR 
Concentrations en nalorphine Acetylcholine Baryum 
1/20 000 ° 50 
1/10 000 ° 100 
1/5 000 50 100 
1/2 000 100 
ACTION ANAGOSPASMODIQUE PREVENTION P. 100 DU SPASME PROVOQUE PAR 
Concentrations en nalorphine Acetylcholine Baryum 
1/5 000 ° 50 
1/2 000 ° 73 
1/I 000 100 


Ces résultats confirment chez le rat la faible action antispasmodique exercée 
par la nalorphine sur les fibres lisses intestinales et mise en évidence par WINTER 
et collaborateurs chez le lapin et le cobaye. 

Nous nous sommes alors demandé si, sur la préparation d’intestin isolé 
de rat, l’antagonisme nalorphine-morphine pouvait étre mis en évidence. La 
morphine seule aux doses de un, deux et trois cg pour cent cm’ de Tyrode exerce 
sur le duodénum et l’iléum isolé de rat un effet stimulant qui se traduit par une 
élévation du tonus et une augmentation de l’amplitude des contractions. 

C’est la présence de l’une ou des deux de ces modifications que nous pren- 
drons comme critére d’une action stimulante. L’interprétation des résultats a 
été rendue délicate par le fait, déja signalé, que la nalorphine seule exerce un 
effet stimulant primitif, suivi d’un effet dépresseur. 

Nous avons essayé de déprimer ou de prévenir l’action stimulante de la 
morphine. Les doses indiquées sont toujours exprimées par rapport a 100 cm? 
de Tyrode. Nous avons obtenu les résultats suivants : 

— un cg de nalorphine ne supprime pas l’action de deux cg de morphine 
administrée avant mais deux et trois cg y parviennent ; 

— un cg de nalorphine a diminué 1’action de un cg de morphine qui n’exerce 
plus alors qu’un faible effet stimulant ; 
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— un cg de nalorphine n’a supprimé la stimulation due 4 deux cg de mor- 
phine qu’une fois sur quatre ; . 

— deux cg de nalorphine n’ont supprimé l’action de la morphine que deux 
fois sur quatre ; 

— trois cg de nalorphine suppriment l’action de deux cg de morphine dans 
tous les cas. 

L’antagonisme morphine-nalorphine peut donc étre mis en évidence sur l’in- 
testin isolé de rat a condition que les doses de nalorphine soient supérieures a 
celles de la morphine. 


CONCLUSIONS 


Au terme de cette étude, nous pouvons tirer les conclusions suivantes : 


La nalorphine exerce un effet stimulant respiratoire chez le chien éveillé 
ou endormi au chloralose a condition que dans ce dernier cas la respiration 
n’ait pas été déprimée. 

Elle combat chez l'homme la dépression respiratoire provoquée par la péthi- 
dine. 

Elle ralentit les rythmes corticaux et provoque une tendance a la synchro- 
nisation, faisant apparaitre des ondes ressemblant a celles du sommeil barbitu- 
rique, mais elle ne déprime que modérément la réactivité épileptogéne corticale. 

Elle n’a qu’une faible action dépressive sur les mécanismes réflexes de la 
toux. 

; Elle augmente l’amplitude des contractions cardiaques, modifie peu 1’élec- 
trocardiogramme et la circulation coronaire. 

Elle est hypotensive par vaso-dilatation. 

Son action antispasmodique bronchique est nulle. Elle diminue l’activité 
spontanée des régions antro-pyloro-duodénale du chien, sans s’opposer a l’action 
de la néostigmine. Elle dilate faiblement le sphincter d’Oppr et n’a qu’une faible 
action antispasmodique intestinale. 

Dans le domaine de l’antagonisme a 1l’égard de la morphine, nous avons pu 
constater que si la nalorphine n’est pas capable de s’opposer toujours a l’effet 
dépresseur cardio-vasculaire de la morphine, elle manifeste, au contraire, un anta- 
gonisme trés net au niveau de l’estomac, du bulbe duodénal, du sphincter d’Opp1 
du chien et de l’intestin isolé du rat. Enfin, cette substance est capable chez 
Homme de combattre la dépression respiratoire provoquée par la péthidine. 

L’antagonisme qu’elle exerce vis-a-vis des morphiniques reste done un des 
traits dominants de son action pharmacodynamique. 
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Résumé 


La nalorphine stimule la respiration du chien éveillé ou chloralosé (*), Elle n’est pas béchique. 
Elle déprime légérement la réactivité épileptogéne corticale. Elle augmente |’amplitude des 
contractions auriculo-ventriculaires sans modifier l’électrocorticogramme, ni la circulation coro- 
naire. Elle est hypotensive par vaso-dilatation. Elle n’est pas antispasmodique sur les muscles 
bronchiques et faiblement antispasmodique intestinale. Elle arréte les contractions antro-pyloro- 
bulbaires et dilate le sphincter d’Opp1. Elle s’oppose sur l’estomac, le sphincter d’ODDI1 et les 
fibres lisses intestinales a l’action hypertonisante de la morphine. 


Travail du Laboratoire de Pharmacologie de la Faculté de Médecine et Pharmacie de Marseille. 
Summary 


Nalorphine stimulates the breathing of an awake or chloralosed dog, and counteracts in 
Man the respiratory depression caused by Peridosal. It is not bechic. It depresses slightly cortical 
epiloptogenous reactivity. It increases the amplitude of auriculo-ventricular contractions without 
modifying the electro-corticogramme or coronary circulation. It is hypotensive by vaso-dilatation. 
It is not antispasmodic on bronchic muscles and only slightly an intestinal antispasmodic. It 
stops antro-pyloro-bulbar contractions and dilates OpD1’s sphincter. In the stomach, ODDI’s 
sphincter and the smooth intestinal fibres, it opposes the hypertonic action of morphine. 


Work of the pharmacology laboratory of the Faculty of Medicine and Pharmacy of Marseille. 


Zusammenfassung 


Das Nalorphin regt die Atmung des erwachten Hundes oder chloralvergifteten Hundes und 
bekampft beim Menschen die durdch das Piridosal hervorgerufene Atmungsdepression. Es ist 
nicht hustenstillend. Es deprimiert leicht die cortical-epileptogene Reaktionsfahigkeit. Ks 
erhoht die Schwingungsbreite der aurikuloventrikularen Zusammenziehungen ohne das Elektro- 
corticogramm, noch die Koronarzirkulation zu veriindern. Es ist durch Gefasserweiterung 
blutdrucksenkend. Es wirkt auf die Bronchialmuskeln nicht krampflindern und leicht intes- 
tinalkrampflindernd. Es unterbindet die antropylorobulbaren Zusammenziehungen und erweitert 
den Oddischen Schliessmuskel. Es opponiert sich dem Magen, dem Oddischen Schliessmuskel 
und den intestinalen glatten Fasern bei der hypertonisanten Aktion des Morphiums. 

Arbeit des Pharmakologischen Laboratoriums der medizinischen und pharmazeutischen Fakultat 


von Marseille. 


Resumen 


La nalorfina estimula la respiracién del perro despierto 0 cloralosado (**). Ella no es béquica. 
Deprime ligeramente la reactividad epileptégena cortical. Aumenta la amplitud de las contrac- 
ciones auriculo-ventriculares sin modificar el electrocortigrama, ni la circulacién coronaria, Ella 


(*) Et combat chez l’Homme la dépression respiratoire provoquée par le Piridosal. 
(**) Y combate en el hombre la depresion respiratoria provocada por el Piridosal. 
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es hipotensiva por vaso-dilatacién. No es antiespasmédica sobre los musculos bronquiales y 
débilmente antiespasmodica intestinal. Detiene las contracciones antro-piloro-bulbares y dilata 
el esfinter de ODDI. Se opone sobre el est6mago, el esfinter de ODDI y las fibras lisas intestinales 
a la accion hipertonizante de la morfina. 


(Trabajo del Laboratorio de Farmacologia de la Facultad de Medicina y de Farmacia de Mar- 
sella). 


Resumo 


A narlofina estimula a respiragaéo do cao acordado ou cloralosado (*). Ela nao é bequica, 
Ela deprime ligeiramente a reactividade epileptogénica cortical. Ela aumenta a ampliado das 
contracées auriculo-ventriculares sem modificar o eletrocorticograma, nem a circulacgap coro- 
naria, Ela é hipotensiva por vasodilatacgdo. Ela nao é antiespasmodica sobre os musculos bron- 
quicos e fracamente antiespasmodica intestinal. Ela faz parar as contragées antro-piloro-bulbares 
e dilata o esfinter de Opp1. Ela opGe-se sobre 0 estomago, o esfinter de OpDI e as fibras lisas 
intestinais 4 acdo hipertonisante da morfina. 


(Trabalho do Laboratorio de Farmacologia da Faculdade de Medicina e Farmacia de Marselha). 


Riassunto 


La «nalorphine » stimula la respirazione del cane sveglio o cloralizzato (**). Essa non é 
beccica. Deprime leggermente la reattivita epilottogena corticale. Aumenta l’ampiezza delle 
contrazioni auriculo-ventricolari senza modificare l’elettrocortigramma, né la circolazione 
coronaria. E’ ipotensiva per vaso-dilatazione. Non é antispasmodica sui muscoli dei bronchi 
e debolmente antispasmodica intestinale. Arresta le contrazioni antro-piloro-bulbari e dilata 
lo sphincter d’ODDI. Si oppone sullo stomaco, lo sphincter d’Opp1 e le fibre liscie intestinali 
all’azione ipertonizzante della morfina. 


(Lavoro del Laboratorio di Farmacologia della Facolta di Medicina e Farmacia di Marsiglia). 
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PLACE DU BLOC DU PLEXUS BRACHIAL 
EN PRATIQUE ANESTHESIOLOGIQUE (*) 


PAR 


P. J. GAUTHIER-LAFAYE (**) 


(Armée) 


Il semble que ce soit HALSTED qui, en 1881, utilisa le premier un bloc de plexus brachial. 
HIRSCHEL en 1g11 et peu de temps aprés KULEMKAMPFF injectérent le plexus a l’aveugle. Plus 
récemment en 1935, L. BAzy et S. BLONDIN « font le tour» de la question et décrivent une 
technique introduite par L. BAzy ; en 1935 également, J. LAURENT y consacre sa thése. — 
En 1940, J. PATRICK et surtout, tout derniérement, MACINTOSH et MUSHIN font sur la techni- 
que du bloc du plexus brachial une tres bonne mise au point. 


Nous nous sommes volontairement borné a l'étude du bloc du plexus bra- 
chial fait par voie sus-claviculaire. 


ANATOMIE 


Il suffit de se reporter 4 un quelconque schéma d’anatomie représentant 
la région pour voir que le plexus brachial est formé par l’anastomose des bran- 
ches antérieures des quatre nerfs cervicaux et du premier dorsal. Dans la région 
sus-claviculaire il est situé entre les scalénes antérieur et moyen, les rameaux 
formant le plexus convergent 4 mesure qu’ils descendent de sorte que lorsqu’ils 
atteignent la premiére céte ils sont groupés assez étroitement. Lorsque le plexus 
approche de la premiére céte il est rejoint sur son cété interne par l’artére sous- 
claviére, et tous les deux, situés dans le défilé scalénique, enjambent la premiére 
cote, derriére la clavicule pour pénétrer dans le creux axillaire. La partie la plus 


(*) Travail recu le 18 décembre 1954, Live la discussion dans le proch vin numéro. 
(**) Adresse : Médecin-capitaine GAUTHIER-LAFAYE, S. P. 58,418, 
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interne du plexus peut méme étre en partie cachée par l’artére (une anesthésie 
incompléte pouvant résulter si cette partie du plexus n’a pas été touchée par la 
substance anesthésique). 

Ces rappels anatomiques vont nous permettre de préciser les points de repére : 

1° La clavicule : Le plexus est localisé 4 un travers de doigt au-dessus du 
milieu de la clavicule. 

2° La veine jugulaire : Si l’on fait souffler le malade, bouche fermée, la 
portion rectiligne de la veine jugulaire, prolongée, rencontre la clavicule en son 
milieu. 

3° L’artére sous-claviére : peut étre palpée. Le plexus brachial se trouve 
latéro-externe, contre l’artére, c’est le guide le plus stir. Cependant lorsque le 
malade est obése, lorsque la clavicule se trouve élevée, les battements artériels 
ne peuvent étre percus. 


TECHNIQUE 


Il faut donner au malade une position a la fois stable et confortable, per- 
mettant de dégager au maximum le plexus. Le malade est couché sur le dos, 
un oreiller sous les épaules et la téte, celle-ci tournée a 45° du cété opposé a injec- 
ter ; on demande au patient d’abaisser son épaule, de la laisser tomber comme 
s'il avait 4 porter un seau d’eau. On palpe ainsi plus aisément l’artére sous-cla- 
viére et l’approche du plexus est rendue plus aisée (Fic. 1). 

Un bouton intra-dermique est fait 4 un travers de doigt au-dessus du milieu 
de la clavicule. Avec l’index ou le médius de la main gauche l’opérateur localise 
l’artére sous-claviére, puis la peau est traversée contre le doigt palpateur et 
l’aiguille dirigée en arriére, en bas et en dedans vers la premiére céte, la pro- 
fondeur a laquelle elle est atteinte varie selon la taille des individus, presque 
sous-cutanée chez le maigre, elle peut étre 4 trois ou quatre cm chez les gens 
corpulents. 

L’opérateur demande au malade de le prévenir lorsqu’il ressentira une 
douleur, irradiant dans le bras et les doigts ; l’aiguille est alors immobilisée et 
vingt a trente cm® de solution anesthésique sont injectés. Une variante consiste 
a rechercher « en marchant » sur la céte dans une direction antéro-postérieure, 
trois paresthésies et 4 injecter chaque fois 10 cm® de solution. Dans quelques 
cas l’opérateur ne peut, malgré tous ses efforts, éveiller une paresthésie, il 
dirige alors l’aiguille au contact immédiat de l’artére, jusqu’a ce qu’il puisse 
voir nettement l’aiguille animée de battements (au cours de cette manceuvre 
il arrive que l’artére soit pénétrée par l’aiguille, il n’en résulte aucun dommage). 
Dans cette position, la seringue est ajustée et aprés aspiration, deux a trois cm? 
sont injectés, l’aiguille est retirée de quelques millimétres et aprés aspiration, 
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deux 4 trois cm® sont injectés d’une fagon continue 4 mesure que l'on retire 
l’aiguille. L’opérateur répéte la méme manceuvre mais il dirige l’aiguille de fagon 
qu’elle aille heurter la cdte 4 0,5 cm, puis 4 un cm de la premiére injection. Un 
véritable barrage anesthésique s’étend ainsi entre la premiére cote et la peau. 


Fic. 1.— L’aiguille est dirigée en bas, en dedans et en arriére. L’index de la main gauche sent battre 
la sous-claviére. 


Drogues. 


Nous avons utilisé la Xylocaine 4 un p. 100, la procaine a un et deux p. 100. 

La Xylocaine : 30 cm’ a I p. 100 sont trés suffisants. Selon la longueur de 
l'intervention projetée, la solution sera ou non additionnée d’adrénaline dont la 
dose maximum semble étre un quart de cm? dans une solution au milliéme pour 
50 cm? de Xylocaine. 

La procaine : avec adrénaline peut étre utilisée pour les interventions ne 
dépassant pas une heure. 
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En solution 4 deux p. 100 on aura une paralysie en méme temps qu’une 
perte de la sensibilité. 

En solution a un p. 100, seule une perte de la sensibilité sera obtenue. 

La prémédication nous semble indispensable. 

75 a 100 mg de Nembutal en injection intra-veineuse ou 50 mg de Dolosal 
calmeront l’appréhension du malade et faciliteront la tache de 1l’anesthésiste. 


Indications. — Contre-Indications. 


Cette technique pourra étre utilisée pour toutes les interventions portant 
sur le bras, l’avant-bras et la main telles que réduction de fractures, luxation, 
sutures tendineuses, plaies des parties molles etc... On notera cependant que le 
bloc brachial ne sera pas satisfaisant pour les opérations portant sur la partie 
supérieure du bras, en effet la partie supéro-externe de l’épaule est innervée 
par les branches du plexus cervical et le tiers supéro-interne du bras est innervé 
par le deuxiéme nerf thoracique. 

Le bloc du plexus brachial semble particuliérement indiqué lorsqu’il s’agit 
d’un blessé du membre supérieur, ayant mangé. Une notion trop souvent perdue 
de vue est l’évaluation du temps qui s’est écoulé depuis le dernier repas. Ce qui 
importe est le temps écoulé entre l’ingestion d’aliments et la blessure ; c’est 
ainsi qu’un malade blessé peu de temps aprés son repas, aura, méme vu aprés 
six heures, toujours son estomac plein, alors que le méme malade blessé trois 
heures aprés son repas aura son estomac vide. La méconnaissance de cette notion 
est la cause des vomissements se produisant durant l’induction d’une anesthésie 
générale, vomissements, cause de morts encore beaucoup trop fréquentes. 

Ce bloc sera de méme indiqué : 

Lorsque le malade est traité a titre externe et doit quitter l’hdpital aprés 
l’intervention. 

Lorsque des tractions ou autres manipulations doivent se faire sur le bras 
atteint en chambre noire. 

Malgré TRUETA qui recommande d’éviter l’anesthésie régionale chez les 
choqués, nous pensons avec de nombreux auteurs que dans ces cas la diminution 
du dosage et de la concentration peut permettre d’obtenir des résultats excel- 
lents. 

Le jeune Age n’offre qu’une contre-indication relative, le probléme est de 
faire accepter la piqire par l’enfant. Nous avons fait un bloc chez une fillette 
de onze ans pour permettre la réduction d’une fracture de PouTEAu-COLLES. 

De contre-indication absolue, nous n’en connaissons qu’une : un foyer d’in- 
fection au niveau de la région sus-claviculaire, 

L’établissement de l’anesthésie demande un temps de latence variant de 
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5 4 30 minutes, temps qui dépend en grande partie de la précision de l’injection. 
Dés que l’injection est faite il faut laisser le malade au calme pendant 15 a 20 
minutes, sans chercher 4 tester, comme le font certains anesthésistes, le résultat 
du bloc de suite aprés l’injection. 

Notre statistique personnelle porte sur 21 cas se répartissant comme suit : 
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Diagnostic Nombre de cas 
Réduction de fracture avant-bras, poignet. . 10 
OU CORTE ns 3 
Plaies profondes des parties molles ........ 2 
Qpérations plastiques 2 
Amputation d’un doigt...... I 
Total..... 21 


Les ages extrémes ont été de 11 ans et 71 ans. La durée d’intervention 
a varié de 10 minutes 4 1 h. 45. Nous n’avons eu aucune complication dans cette 
petite série, et les résultats ont été excellents. 


Conclusion 


Le bloc du plexus brachial est une technique qui mériterait d’étre plus souvent employée. 
Par suite de la situation anatomique du plexus, une technique parfaite sera seule le gage de 
succés, les échecs ne doivent pas étre mis au compte de la méthode mais a celui de l’opérateur 
(technique imparfaite ou drogues utilisées 4 des doses ou A des concentrations inadéquates). 
On peut considérer cette technique comme |’anesthésie type de la salle d’urgence pour le trai- 
tement des traumatismes du membre supérieur ; en chirurgie de guerre, cette anesthésie est 
susceptible de rendre de réels services, si elle est utilisée par des anesthésistes entrainés. 


Conclusao 


O bloco do plexo braquial é uma técnica que mereceria ser mais comumente empregada. 
Em razao da situagdo anatémica do plexo, uma técnica perfeita sera a unica garantia de sucesso, 
os maus resultados nao deverdo ser levados & conta do método mas sim do operador (técnica 
imperfeita ou drogas utilisadas em doses ou em concentragées inadequadas). Pode considerar-se 
esta técnica como a anestesia tipo da sala de urgencia para o tratamento dos traumatismos do 
membro superior ; em cirurgia de guerra, esta anestesia é susceptivel de prestar servigos reais 
se for utilisada por anestesistas experimentados. 
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Conclusion 


El bloque del plexus braquial es una técnica que mereceria que se la aplicase con mas 
frecuencia. Como consecuencia de la situacién anatdémica del plexus, una técnica perfecta sera 
la unica garantia de éxito. Los fracasos no deben atribuirse al método sino mas bien al operador 
(técnica imperfecta o drogas utilizadas a dosis 0 a concentraciones inadecuadas). Puede consi- 
derarse esta técnica como la anestesia tipo de la sala de urgencia para el tratamiento de trau- 
matismos de miembro superior ; en la cirujia de guerra esta anestesia es susceptible de prestar 
reales servicios a condicidn de ser utilizada por anestesistas de experiencia en ella. 


Schlussfolgerung 


Der Block des Anmgeflechtes ist ein Verfahren, welches 6fters angewendet zu werden ver- 
dienen wiirde. Infolge der anatomischen Lage des Plexus wird nur eine vollkommene Technik 
die einzige Garantie des Erfolges sein, die Fehlschlage diirfen nicht der Methode zugeschrieben 
werden, sondern dem Operateur (unvollkommene Technik oder Betéiubungsmittel, welche in 
unentsprechenden Mengen oder Konzentrationen verwendet wurden). Man kann diese Technik 
als vorbildliche Anisthesie fnr den Operationssaal der dringenden Eingriffe einschatzen, fiir 
die Behandlung des Trauma der oberen Gliedmassen, fiir Chirurgie im Kriege ist diese Andsthesie 
wirklich erhebliche Dienste zu leisten, berufen, vorausgesetzt dass sie von geschulten Anisthe- 
sisten durchgefiihrt wird. 


Conclusion 


Plexus brachial blocking is a technique which deserves to be used more frequently. Due 
to the anatomical position of the plexus, only perfect technique can ensure success, failures 
should not be laid to the method, but to the operator (imperfect technique or drugs used at 
inadequate doses or concentrations). This technique may be considered as the typical anaesthesia 
for emergencies, for the treating of traumatisms of upper limbs ; in war surgery, this anaesthesia 
is capable of rendering great services when used by experienced anaesthesists. 


Conclusioni 


Il blocco del plexus brachiale é una tecnica che meriterebbe d’essere adoperata pili spesso. 
In seguito alla situazione anatomica del plexus, una tecnica perfetta sara sola un pegno di 
successo, gli insuccessi non devono essere messi sul conto del metodo ma a quello dell’operatore 
(tecnica imperfetta o droghe utilizzate a delle dosi od a delle concentrazioni inadeguate). Si puo’ 
considerare questa tecnica come l’anestesia tipo della sala d’urgenza per il trattamento dei 
traumatismi del membro superiore ; nella chirurgia di guerra, questa anestesia é suscettibile 
di rendere dei reali servizi, se essa viene utilizzata da anestesisti competenti. 
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LA CARBONARCOSE. THERAPEUTIQUE BIOLOGIQUE 
DES MALADIES FONCTIONNELLES () 


PAR 


C. QUARTI ET J. RENAUD (**) 
(Paris) 


INTRODUCTION 


a Carbonarcose est l’'inhalation d’un mélange de CO? et O? en proportions 
et sous pressions variables, de maniére a produire de rapides modifications psy- 
chiques et organiques pouvant aller jusqu’au coma. 

Son histoire est courte. Utilisée pour la premiére fois par LOEWENHART, 
LORENZ et WATERS en 1929 dans la catatonie et la maladie de PARKINSON, elle 
donna des résultats spectaculaires mais extrémement fugaces (1). Des inhala- 
tions chroniques de carbogéne sous tente furent essayées dans certaines maladies 
mentales avec des résultats contradictoires. C’est 4 MEDUNA enfin que nous devons 
l'emploi de la narcose au carbogéne, rapidement ou méme brutalement introduite 
dans le traitement des névroses et des maladies psychosomatiques (2). 

Cet auteur a élaboré une théorie neurophysiologique faisant de ces troubles 
névrotiques ou psychosomatiques l’expression d’une perturbation siégeant au 
niveau de la substance nerveuse centrale, et empéchant le libre jeu des corréla- 
tions neuronales grace auxquelles certains influx s’inhibent ou se renforcent 
selon les nécessités du moment. 

Nous ajoutons que la carbonarcose nous semble un moyen thérapeutique 
intéressant 4 considérer pour tous les troubles fonctionnels, méme si l’on ne met 
pas en évidence leur cause émotionnelle. Car, outre l’action qu’une telle méthode 
peut avoir sur le systéme nerveux central, et qui nous intéresse essentiellement, 
il est certain que le métabolisme général participe aux modifications que nous 


(*) Travail recu le 2 janvier 1955. 
(**) Adresse : Clinique Thérapeutique chirurgicale de Vaugirard, Paris, 15°, 
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étudierons. Il devient alors possible de comprendre que ces modifications soient 
précisément souhaitables dans tel trouble fonctionnel — dont on ignore peut-étre 
la nature, mais dont on soupconne l'origine humorale ou métabolique (certaines 
insomnies, gastralgies, migraines, eczémas...) 

Bref, que le trouble fonctionnel siége au niveau du systéme nerveux central 
ou dans les corrélations métaboliques générales, nous verrons qu’on peut envi- 
sager la carbonarcose dans certains cas ott une thérapeutique biologique du ter- 
rain nous parait nécessaire. 

Pour préciser le mode d’action de la carbonarcose il faudra soulever quelques 
discussions. En effet de nombreux facteurs sont en présence lors de son applica- 
tion, qui ne s’additionnent pas simplement, mais réagissent les uns sur les autres 
d’une maniére assez inextricable. Nous étudierons done un peu arti ficiellement 
chacun de ces principes d’action, et verrons ce qu’on peut tirer de cette analyse 
pour comprendre l’intérét d’une telle méthode. 

Nous chercherons a préciser l’effet propre a l'agent utilisé, le carbogéne, et 
celui qui sera di A son mode particulier d’introduction, mode brutal qui appa- 
rente ce traitement aux méthodes de « choc », Ensuite nous verrons que l’effet 
méme de la carbonarcose dépend des caractéristiques homeéostatiques du sujet 
qui la subit, ce qui en fait a la fois un test permettant d’apprécier l'état du sujet, 
la progression du traitement, et a la fois un moyen thérapeutique. 


TECHNIQUE 


Nous suivons la technique proposée par MEpUNA, n’ayant trouvé aucun 
avantage aux différentes modiflcations apportées par quelques auteurs anglo- 
saxons. Nous faisons done inhaler au patient, en circuit ouvert, un mélange 
composé de 

O? 70 p. 100 
CO? 30 p. 100 


4 la vitesse de 25 litres/minute, ou en d’autres termes a la pression de 1/2 a un 
kg. On peut utiliser une bombonne remplie préalablement de ce carbogéne, et 
qui débite 4 pression variable grace 4 un manométre. Ou bien on peut employer 
un ensemble banal de « réanimation », comprenant une bouteille d’O? et une de 
CO*, reliées 4 un systéme mélangeur permettant d’obtenir un carbogéne dont 
la teneur en CO? varie de 5 p. 100 a 30 p. 100. Le tout est relié, par un ballon ott 
le gaz se détend, 4 un masque muni d’une capsule permettant la respiration 
en circuit ouvert. 

Le malade, autant que possible 4 jeun, n’a pas besoin de préparation au trai- 
tement, si ce n’est lors de la premiére cure une explication rapide de ce qu'il 
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ressentira, pour diminuer son éventuelle appréhension. Le brassard du tensio- 
meétre est fixé, et la tension est prise avant le traitement, ainsi que toutes les 
minutes, afin d’évaluer la réaction végétative du sujet. Le masque est appliqué 
sur le visage sans autre précaution, car on ne redoute ni trismus ni que le patient 
avale sa langue. 

Le nombre des respirations — mieux que la durée absolue de l’application — 
est variable avec les réactions du sujet. En principe on commence avec 25 respi- 
Jations, ce qui conduit la plupart du temps a la perte de conscience. Si toutefois 
les résultats cliniques ne sont pas satisfaisants, ou si le sujet ne perd pas cons- 
cience, on peut augmenter progressivement de cinq mouvements lors de chaque 
séance jusqu’a un maximum de 50/60 respirations. Poussant au-dela de cette 
limite on peut voir apparaitre un ensemble symptomatique évoquant la décéré- 
bration fonctionnelle. I] ne nous est jamais paru nécessaire d’atteindre un tel 
stade dans la thérapeutique des maladies fonctionnelles. 

Dans certains cas on a pu prolonger l’application jusqu’a ce nombre limite 
de respirations sans avoir obtenu la perte de conscience. Nous aimons alors, si 
celle-ci est nécessaire, pratiquer une double ou triple application, a intervalle 
de quelques minutes. On obtient ainsi sans aucun danger l’effet désiré. MEDUNA 
propose d’ailleurs de recourir 4 ce mode particulier de cure, en plusieurs reprises, 
chaque fois que l’amélioration de la maladie marque une pause. Nous n’avons 
jamais éprouvé les bienfaits de ce conseil. Il nous semble au contraire qu’une 
telle insistance, si, aprés une phase d’amélioration, le malade reste stationnaire, 
risque d’entrainer 4 nouveau. une augmentation des troubles. Il peut s’agir en 
effet d’un certain épuisement du patient, tel qu’il ne fait plus les frais d’une 
thérapeutique qui n’est pleinement valable que si son organisme coopére active- 
ment a l’effet recherché. Ou bien encore les modifications biologiques, obtenues 
par un certain nombre de cures, ont abouti a un état d’équilibre tel que, poursui- 
vant les applications, on dépasse le but et, engendrant un nouveau déséquilibre, 
on empire le malade. 

Bref, tant le nombre de respirations que le nombre de séances, doivent étre 
décidés pour chaque cas 4 la demande, en se laissant guider par les réactions 
du sujet. 

Il est souvent important cliniquement d’obtenir la perte de conscience 
car l’introduction de la carbonarcose peut provoquer un état d’anxiété assez 
aigu chez certains sujets prédisposés. Ce symptéme, qu’on n’a jamais si l’on 
obtient la narcose compléte, car le souvenir de la sensation de suffocation qui 
accompagne les premiéres inspirations est alors d’une maniére curieuse privé 
de toute composante affective, est en tous cas toujours passager. 

Sitét l’application terminée, le malade reprend conscience en quelques 
secondes. Si l’on a des raisons particuliéres d’activer cette reprise de conscience, 
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et si l’on utilise un appareil de type « réanimation », on peut envoyer alors dans 
le circuit de l’oxygéne pur, le temps de trois 4 quatre respirations. 

Au moment méme ot l’on 6te le masque, avant que le malade ait repris 
sa pleine conscience, nous avons trouvé utile, contrairement a l’opinion de MEDUNA 
de faire une courte psychothérapie. Nous discuterons plus loin des raisons et des 
modalités de ce dernier point. 

Le rythme des applications est en principe variable avec les cas. MEDUNA 
a tenté des traitements journaliers, ou méme répétés deux fois par jour. Mais 
la plupart du temps il semble bien qu’une séance tous les deux jours représente 
la solution la meilleure. 

Nous avons déja mentionné que le nombre des séances ne saurait étre fixé 
a l’avance. MEDUNA nous dit avoir pratiqué parfois jusqu’a 150 applications. 
A lopposé nous avons obtenu la guérison d’une obsession en deux séances. Ce 
sont 14 des cas extrémes (signalons que nous ne prétendons pas guérir les obses- 
sions en général avec la carbonarcose. Les indications de cette méthode seront 
discutées plus loin). Le plus souvent une douzaine de carbonarcoses, avec ou 
sans l’adjonction d’autres traitements, a suffit dans nos cas a obtenir le résultat 
désiré. 


Observation clinique du sujet pendant la C.N. 


Nous voulons décrire rapidement les manifestations somatiques et psychi- 
ques le plus fréquemment observées au cours des applications de C. N. car elles 
ne correspondent pas toujours 4 ce que les données physiologiques habituelles, 
sur l’intoxication par le CO? par exemple, nous feraient attendre. En effet l’im- 
prégnation est ici relativement massive et de courte durée, elle se fait sous pres- 
sion, et chez des sujets dont les moyens de défense sont souvent trés anormaux, 


done se manifestent en donnant des signes cliniques trés variables. 


1° Modifications du pouls : la plupart du temps on observe dés les premiéres 
respirations une augmentation du rythme, qui demeure le plus souvent régulier. 
Le choc radial a tendance au début a4 devenir plus léger, plus superficiel. Cette 
tachycardie diminue en général subitement une premiére fois sit6t qu’on dte le 
masque, puis alors en lysis pendant deux a dix minutes, tandis que le pouls 
devient progressivement plus ample et mieux frappé. 

Parfois, vers la 25°-30° respiration, apparaissent, méme chez des sujets 
sans aucun antécédent de fragilité cardiaque, quelques irrégularités du rythme, 
pouvant donner deux a trois minutes de palpitations au moment du retour a 
la conscience. Le rythme redevient d’ailleurs normal aussi rapidement que dans 
les cas non arythmiques, et jamais 4 notre connaissance on n’a signalé d’incon- 
vénients cardiaques a la suite de carbonarcoses. 
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Il faut noter que tachycardie importante, ou méme arythmie, surviennent 
essentiellement chez les sujets trés émotifs, trés anxieux de la cure. Chez eux le 
pouls, souvent a 80, go avant l’application, montera 4 120, 130 a la minute, 
alors que chez d'autres malades tranquillisés il passera tout juste de 70 a go. 

Dans certains cas enfin, au lieu de cette augmentation du rythme, on voit 
trés vite s'installer une bradycardie relative plus ou moins importante (jamais 
moins de 55 a la minute 4 notre expérience), qui céde elle aussi progressivement 
quelques minutes aprés l’application. 


2° Modification de la Tension artérielle : la plupart du temps on note une 
augmentation de quelques centimétres de la maxima, et une augmentation 
moindre de la minima. Le retour a la normale peut se faire selon une descente 
réguliére dans les minutes qui suivent la carbonarcose ; ou l’on peut voir succéder 
a cette phase une trés courte hypotension relative avant le retour au statu-quo. 

Il y a le plus souvent un parallélisme étroit entre l’augmentation tensionnelle 
au cours de la C. N. et l’état d’émotivité du sujet. Mais les rapports de la ‘T. A. 
avec le rythme cardiaque sont beaucoup moins évidents. Certains grands émotifs, 
par exemple, ont une bradycardie et une montée tensionnelle, d’autres ont une 
tachycardie avec cette méme poussée hypertensive. 

Il nous semble important d’insister sur ces divergences, car elles mettent 
bien en évidence l’anarchie au sein des mécanismes de défense de certains sujets, 
dont l’organisme réagit aux agressions, certes, mais en défiant les lois que le 
laboratoire avait jusqu’a présent démélées. 


3° Etude de la circulation capillaire : la teinte du visage et des mains est 
le plus souvent trés modifiée, soit qu’apparaisse une rougeur diffuse ou en pla- 
ques, soit au contraire une paleur intense, soit enfin que ces deux modifications 
se succédent dans un ordre ou l’autre. Parfois a la fin de l’application on peut 
noter une légére cyanose. Parfois enfin les capillaires cutanés semblent ne réagir 
aucunement au traitement. 

Il est intéressant de noter que le plus souvent la carbonarcose extériorise, 
en les exagérant, les mémes modifications capillaires cutanées que provoque 
l’émotion chez un sujet donné. 


4° Examen du fond d’eil : a la fin de l’application on a presque toujours une 
modification de la couleur des veines rétiniennes, qui deviennent plus claires, 
peuvent se confondre avec les artéres. Cette modification est trés fugace. 


5° Modifications respiratoires : 1a encore il est frappant de remarquer la 
grande diversité de réactions des sujets contre une agression pourtant strictement 
identique a elle-méme dans tous les cas. 

Parfois d’emblée s’installe, dés la mise en position du masque, une tachypnée 
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superfticielle, évoquant un état asphyxique. Ailleurs c’est la classique augmenta- 
tion d’amplitude des mouvements respiratoires que déclenche le CO*, sans aug- 
mentation du rythme. Parfois apparaissent ces deux phénoménes, augmentation 
a la fois du rythme et de l’amplitude respiratoire. Trés rarement vers la 20° 
respiration se manifestent des irrégularités. Dans certains cas enfin, chez des 
sujets volontaires, décidés 4 accepter dans le calme, cotite que cotite, la sensation 
d’étouffement de l’introduction de la C. N., nous avons pu terminer l’application 
sans que se produise aucune modification du rythme. C’est aprés avoir 6té le 
masque, au fur et 4 mesure que le sujet revient 4 la conscience, qu’apparaissent 
alors l’augmentation d’amplitude et parfois des irrégularités dans la succession 
des mouvements. 


6° Modifications neurologiques : 


a) Le tonus musculaire est presque toujours modifié. Aprés les premiéres 
respirations il augmente, il peut fixer tout le corps dans la position qu’il avait 
l'instant auparavant, le bras levé par exemple pour arracher le masque. Puis 
il céde, au méme moment ot se produit probablement la perte de conscience. 
Parfois au contraire il s’accentue, et trés rarement on peut voir le malade s’arquer 
en un opisthotonos qui d’ailleurs est le signal d’urgence de cesser l’application 
(ceci signifie une imprégnation qu’il n’est pas souhaitable d’obtenir). 

b) Les réflexes ostéo-tendineux sont diminués, mais a notre expérience jamais 
abolis. Nous avons quelquefois provoqué l’extension du gros orteil par frotte- 
ment de la plante du pied, mais le signe de BABINSKI, que nous n’avons pu 
observer qu’en fin d’application, disparait sit6t le masque 6té. 

c) Parfois le gros orteil prend spontanément la position de BABINSKI, 
et l’on observe aux manceuvres passives un véritable phénoméne de roue 
dentée. 

d) Le plus souvent les paupiéres se ferment rapidement et se mettent a 
fibriller. Plus rarement apparaissent des fasciculations musculaires au niveau 
des membres. 

e) On note une diminution trés rapide de toutes les formes de sensibilité, 
jusqu’a l’abolition compléte dés la 15° respiration environ. 

/) Le plus souvent apparait aux premiéres respirations un ¢élat d’excitation 
motrice plus ou moins intense. Le malade se dresse sur le lit, tourne la téte dans 
tous les sens, se recouche, agite bras et jambes, sans que le but d’arracher le 
masque apparaisse toujours clairement. Cette agitation ne semble pas volontaire 
car si on 6te le masque 4 ce moment, le malade manifeste un grand étonnement 
de ce qui lui arrive. 

Une trés courte phase d’agitation semblable peut d’ailleurs s’observer aprés 
application, au moment ot le sujet reprend conscience. 


— 291 — 
é 
q 
i 
4 


— 292 


g) Dans certains cas, ot l’application a été poussée assez longtemps, peut 
apparaitre un gasping. 

h) Le systéme neuro-végétatif enfin participe plus ou moins intensivement 
a la réaction de l’organisme. On note une « lacrymation » parfois abondante, une 
sudation de tout le corps, plus marquée aux mains et au visage. Les pupilles 
souvent se dilatent en une mydriase progressive au cours de l’application, ou 
plus rarement présentent d’étranges phénoménes de mydriase et myosis alternés. 


79 Modifications sensorielles : 


a) La vue se trouble trés rapidement. Parfois au début, le voile gris, puis 
foncant rapidement qui obscurcit la vue du malade, est sabré de phosphénes 
mouvants, tournoyants. Parfois les derniéres perceptions visuelles du sujet se 
déforment, s’allongent dans un sens ou l’autre, s’éloignent ou se meuvent étran- 
gement. MEDUNA rapproche ces troubles de ceux qu’on observe dans l’intoxica- 
tion par la mescaline. Puis apparaissent trés souvent de véritables hallucinations 
visuelles. Celles-ci sont presque toujours la caractéristique commune de repré- 
senter des figures géométriques vivement colorées, avec parfois des « mobiles » 
en trois dimensions, dont certains malades se souviennent assez bien pour les 
représenter par la suite. 

b) L’audition est conservée plus longtemps. Elle est possible méme dans 
un état d’obnubilation accentuée, car si nous comptons 4 haute voix le nombre 
des respirations, et que le malade nous dit le dernier chiffre dont il se souvienne, 
cela correspond toujours 4 une période avancée de l’application, alors que le 
malade ne réagit plus aux incitations. 


8° Modifications psychiques. — Elles sont différentes selon le moment de 
Vapplication. 

Dans une premiére phase, contemporaine des premiéres respirations, on note, 
si l’on arréte l’application 4 ce moment, une désorientation plus ou moins accen- 
tuée dans le temps et dans l’espace. Le malade n’a pas perdu conscience, mais 
nous demande, souvent d’une parole saccadée, ce qui lui arrive, ott il se trouve... 

Parfois avec cette désorientation, se manifeste de l’anxiété. Elle peut étre 
associée 4 la sensation d’étouffement dont se plaint alors le malade, ou encore 
étre purement morale, le sujet semble en proie 4 une angoisse d’attente intense. 

On peut, pour des raisons de psychothérapie, arréter l’application a cette 
seule phase, mais il faut savoir que l’anxiété risque alors d’étre assez durable, 
ce qui dans certains cas est défavorable, et surtout peut faire refuser la conti- 
nuation du traitement. 

La seconde phase correspond a la période de narcose. MEDUNA rapporte 
toute une série de modifications psychiques : une abondante idéorrhée, dont le 
contenu est oublié au réveil, mais que les malades décrivent comme une sensation 
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intérieure ; de nombreux cauchemars et expériences affectives de tous ordres, 
mystiques méme. Nous n’avons pas remarqué une telle richesse de manifesta- 
tions chez nos malades. Partois ils ont gardé le souvenir d’un état onirique, 
dont les thémes se rapportent soit 4 ceux de la maladie, soit 4 ceux de la psycho- 
thérapie. Quoi qu’il en soit, les modifications psychiques de cette phase ne peu- 
vent nous étre connues que par l’intermédiaire du souvenir des sujets, ce qui est 
d’interprétation deélicate. 

Plus intéressante est la troisiéme phase, c’est-a-dire le réveil. On note alors 
presque toujours une exaltation thymique importante, soit dans le sens de l’eu- 
phorie, soit dans celui de la dépression, selon 1’état préexistant du malade 
(on concoit & ce sujet que, contrairement a l’opinion de MepuNAa, la psychothé- 
rapie jointe 4 la carbonarcose soit de premiére importance, dans la mesure ott 
elle peut préparer le sens de la réaction hyperthymique du réveil). 

Il s’y ajoute souvent une libération affective, assez comparable a celle que 
provoque une légére imprégnation alcoolique, ou la subnarcose barbiturique 
(surtout celle de l’amytal sodique). 

‘nfin dans les heures qui suivent l’application, le malade signale souvent 
un état de détente intérieure trés agréable, une amélioration générale des fonc- 
tions intellectuelles, attention plus vive, mémoire plus rapide, fatigabilité psychi- 
que diminuée, etc. 


9° Etude électroencéphalographique de la C.N. : Vactivité corticale semble 
se comporter pendant la carbonarcose selon le mode habituel des intoxications. 
Aprés 18 a 20 respirations apparaissent des ondes lentes de trois 4 quatre c/s 
d’abord bitemporales, pouvant s’étendre a tout le scalp. Elles persistent 20 a 
25 secondes aprés la fin de la séance, et le tracé revient progressivement a son 
état antérieur (2). 


ETUDE PHYSIOLOGIQUE ET BIOLOGIQUE DE LA CARBONARCOSE 


Les données cliniques que nous venons de rapporter rapidement expriment 
l'interaction de deux ordres de facteurs : d’une part l’action produite par |'inha- 
lation d’une mélange gazeux particulier, d’autre part la réaction immédiate a 
ce stress d’un organisme donné. Ce sont les variantes apportées par cette réaction, 
propre 4 chaque sujet et 4 chaque moment de son existence, qui dtent toute 
précision 4 la clinique, puisque nous avons vu que presque chaque signe décrit 
peut se présenter sous sa forme contraire et sous toutes les formes intermédiaires. 

Nous allons done chercher quel type de stimulation représente la carbonar- 
cose, et 4 quels niveaux porte son action. Et nous commencerons notre étude en 
voyant comment l’inhalation d’un tel mélange peut modifier la respiration tissu- 
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laire, et par 14 porter son action au plus intime des corrélations humorales. Ainsi 
pourrons-nous peut-étre, 4 travers les caprices de la clinique comprendre 1’in- 
térét de cette thérapeutique, et trouver quelque signification aux divergences 
de réactions des différents sujets. 


L’action biologique de la C. N. peut, pour une meilleure compréhension, 
se dissocier artificiellement en deux rubriques : 

1° signification biologique de l’inhalation d’un mélange gazeux anormal ; 

2° valeur plus particuliére des modifications de pH apportées par cette 
inhalation. 

1) La proportion de 70 p. 100 de O? dans le mélange inspiré permet une 
tension partielle de ce gaz telle que la saturation sanguine atteint un maximum 
de 98,8 p. 100 dans le sang artériel. Toutefois cette hyperoxémie s’accompagne 
d’une diminution d'utilisation tissulaire de O*, puisque la différence artério- 
veineuse passe, aprés 35 respirations, a 2,26 vol. au lieu de 5,90 vol. de 1l’état 
normal (2). Ainsi la présence de 30 p. 100 de CO? est-elle responsable d’une hypoxie 
relative, malgré un état d’hyperoxémie marquée. 

Ceci est d’importance pour nous, car on sait que le CO? favorise l’utilisation 
tissulaire d’O? (3) et l’explication de ce paradoxe nous permet de saisir la signi- 
fication intime de la carbonarcose. Le CO n’est pas ici présent en petite augmen- 
tation, compatible avec une respiration tissulaire encore possible, simplement 
modifiée. La C. N. est une brutale inondation de CO? qui, augmentant trés rapi- 
dement sa tension sanguine, empéche tout départ de ce gaz des tissus vers le 
sang. Ainsi l’ultime réaction de la chaine des échanges respiratoires se trouve- 
t-elle bloquée, et par 1a toute la chaine elle-méme (4). En effet la respiration 
tissulaire représente une série de réactions qui s’enchainent dans la mesure ot 
chaque couple réacteur fait avec le couple qui le précéde un systéme réversible. 
Les réactions respiratoires peuvent donc se poursuivre si chaque couple suivant 
est accepteur par rapport au couple qui le précéde. Si la tension partielle du CO? 
sanguin est égale ou supérieure 4 celle du CO® tissulaire, il n’y a pas de départ 
du CO? tissulaire et le couple ultime des réactions respiratoires aboutissant a 
CO? + H?O demeure en équilibre. Il n’est done plus accepteur par rapport au 
couple qui le précéde. Lequel 4 son tour, demeurant donc en équilibre, puisqu’il 
n’est plus donneur, ne peut devenir accepteur pour celui qui le précéde. Et ainsi 
de suite l’équilibre, c’est-a-dire l’arrét des réactions, remonte-t-il a rebours 
jusqu’au premier échelon, celui de l’acceptation de 1’O? a partir du sang circu- 
lant. Le premier couple étant en équilibre, il n’y a plus besoin d’O?, tout au moins 
le besoin est-il minime. Telle est la signification de cette diminution de la diffé- 
rence A-\V d’oxygénation. 

Nous avons done une anoxie, ou mieux une hypoxie (5). Mais cette hypoxie 
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est particuliére, non seulenient du fait de l’hyperoxémie, mais aussi parce que 
le besoin en O? des tissus se trouve diminué. C’est done une hypoxie presque phy- 
siologique, traduisant non véritablement un empoisonnement, mais un repos 
momentané des tissus. Ainsi s’expliquent la diminution de température et la 
baisse du métabolisme tissulaire trouvées par GELLHORN (6). 

Cette mise au repos biologique de quelques instants est d’autant plus ressentie 
au niveau ott le métabolisme est normalement le plus intense, c’est-a-dire d’une 
maniére générale le systéme nerveux central, et plus particuliérement les régions 
cellulaires denses comme le cortex cérébral ou les noyaux diencéphaliques (7). 
Nous y reviendrons tout a l’heure. 

Cette mise au repos 4 son tour est particuliére. En effet il est ais! de com- 
prendre qu’engendrée ainsi par un mécanisme chimico-physique répondant encore 
aux critéres du fonctionnel, parfaitement réversible, cette diminution des réac- 
tions respiratoires tissulaires ne s’accompagne pas immédiatement d’une dimi- 
nution correspondante dans la génése des enzymes respiratoires (8). Ainsi y a-t-il, 
au moment oti l’application cesse, ot les réactions vont pouvoir reprendre leur 
cours normal, une proportion augmentée des enzymes respiratoires préts a étre 
utilisés. Et l’on peut concevoir alors que cette période de repos biologique repré- 
sente en plus une mise en réserve, une accumulation de possibilités énergé- 
tiques. 

Un troisiéme facteur enfin intervient pour caractériser l’action biologique 
de ce mélange, c’est l’aspect évolutif des échanges biologiques pendant et aprés 
la carbonarcose. L’introduction du désordre humoral est quasi immédiate, la 
surpression légére du gaz inspiré établit dés les premiéres respirations une ten- 
sion artérielle en CO? a 74 volumes p. 100 environ (2). C’est done un choc, et nous 
verrons dans les considérations physiologiques que cette introduction est fonda- 
mentalement différente de ce qui se passe dans l’asphyxie insidieuse des atmos- 
phéres confinées par exemple. Par contre, l’application terminée, le sang reprend 
progressivement, en quelques minutes, une tension en CO? normale. Autrement dit, 
il passe par une période ot l’augmentation légére de la tension en CO” provoque 
les effets de facilitation respiratoire classiquement décrits (facilitation a la disso- 
ciation de l’Hb, ou effet Bonr, facilitation tissulaire 4 l’absorption d’O?). 

Ainsi la respiration tissulaire reprend-elle, aprés cette phase de repos, faci- 
litée extrémement a la fois par une augmentation dans les proportions enzyma- 
tiques, et a la fois grace a l’action du CO? en proportions diminuantes. En effet 
nous voyons, aprés la C. N., la différence A-V en CO? passer 4 12,77 vol p. 100 
au lieu du 5,62 normalement (2). 

2) La carbonarcose provoque une acidification tissulaire, comme en témoi- 
gne la diminution du pH artériel et veineux. Cette acidification est due 
partie a la rétention du CO?, partie a l’augmentation de la perte d’ions H, puisque 


| 
i 
| 


— 296 — 


H?O devient le seul produit d’élimination possible 4 la fin de la chaine respira- 
toire. 

Une des conséquences biologiques immédiates de cette acidification tissu- 
laire est d’augmenter la réceptivité des tissus a 1’O?, et ainsi de préparer une acti- 
vité métabolique accrue dés que le barrage sera levé (g). La preuve en est dans la 
mesure de la différence du pH artério-veineux aprés carbonarcose qui est de 0,166, 
au lieu de 0,051 normalement. 

Une autre conséquence est plus hypothétique, mais doit étre proposée. La 
plupart des malades fonctionnels du systéme nerveux ont des corrélations humo- 
rales défectueuses (10). Tout semble se passer comme si leurs systémes-tampons 
avaient placé leur équilibre 4 un niveau anormal. Et une fois équilibrés sur ce 
niveau anormal, ces systémes-tampons, fonctionnant a tort, entretiennent le 
déséquilibre. Le thérapeute peut alors tenter de bousculer brutalement ce faux 
équilibre, espérant que, n’étant plus sollicités par lui, les systémes-tampons 
retrouveront leurs rapports biologiques normaux. C’est un raisonnement que la 
cybernétique a enseigné aux neurophysiologistes (11). Les fonctions nerveuses 
s’entretiennent l’une l’autre grace a des mécanismes auto-régulateurs dits de 
« feed-back ». Si d’un niveau quelconque part une stimulation anormale, le niveau 
stimulé répondra a son stimulateur par un influx anormal a son tour, qui ainsi 
entretiendra l’anomalie. Si l’on secoue brutalement le systéme, bousculant 1’équi- 
libre anormal établi entre les deux niveaux, on a des chances qu’ils reprennent 
leurs relations, l’orage passé, du bon pied. 

Ainsi ce raisonnement semble devoir s’adapter aux lois d’interactions qui 
régissent les humeurs et nous pouvons imaginer que, modifiant brutalement le 
pH sanguin et tissulaire, on crée un orage grace auquel des cercles vicieux, entre- 
tenant des anomalies humorales, sont rompus, et qu’aprés lui les sytémes-tam- 
pons vont reprendre leurs manceuvres d’équilibration sur un pied normal. Mal- 
heureusement ce dernier point est encore a l'étude. 


L’étude physiologique de la Carbonarcose nous améne a considérer son action 
sur les organes, ou les fonctions organiques. Cette action se fait selon deux prin- 
cipes en étroite corrélation. 

1) Tout d’abord c’est une action brutale de sens nocif puisqu’elle a la signi- 
fication d’une asphyxie subjective. C’est donc un stress. Et comme telle la car- 
bonarcose mobilise immédiatement les réactions neuroendocriniennes de défense. 
C’est-a-dire qu’a une stimulation de sens sympathique générale doivent s’ajo uter 
les signes de la réponse hypophyso-surrénalienne au stress (12). 

2) Mais ce stress présente le caractére particulier d’étre une inondation bru- 
tale de CO. Ainsi aurons-nous, surimposés a cette réaction générale, la favorisant 
ou la contrariant, les signes propres au CO. 
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a) Tout d’abord l’action du CO? sur la respiration se fait sentir a la fois direc- 
tement sur les centres bulbaires, et a la fois par voie réflexe, grace aux chémo- 
récepteurs sinusiens et aortiques (13). L’effet en est un approfondissement des 
mouvements respiratoires. On ne le retrouve pas toujours. Nous avons vu en 
effet dans le chapitre clinique qu’il existe une sorte de balancement entre les 
effets prédominants du stress et ceux plus particuliers du CO*. Ainsi l’effet de 
ralentissement respiratoire de ce gaz peut disparaitre devant les réactions propres 
au stress, si celles-ci dominent (accélération des mouvements respiratoires par 
stimulation sympathique) (14). 

b) es mémes remarques seront faites pour l’action du CO* sur la vaso- 
motricité. On sait que, constricteur des territoires splanchnique et cutané, le 
CO? est un vaso-dilatateur important des vaisseaux cérébraux (15). La réaction 
sympatho-adrénalinique au stress cette fois agit dans le méme sens. Ainsi la 
carbonarcose représente-t-elle un précieux moyen d'action sur la circulation céré- 
brale. Certes on sait que l'utilisation du glucose, par exemple, par le tissu cérébral 
ne suit pas toujours parallélement le débit du flot sanguin cérébral (7). Mais nous 
savons au moins qu’une telle augmentation, modifiant les rapports de pression 
du liquide céphalo-rachidien, va au moins favoriser les mouvements d’ions entre 
les différentes phases du contenu cranien, et, a l'état actuel de nos connaissances, 
de tels échanges ne peuvent sembler que favorables (16). 

c) Le CO?, comme le stress, augmente la puissance de la chasse cardiaque. 
Mais, alors que les réactions adrénaliniques du second déclenchent une montée 
de la T.A., l’acidification, que produit le premier, bloque l’action adrénalinique 
et par la limite la poussée tensionnelle (17). On pourrait a ce sujet soulever une 
hypothése thérapeutique assez intéressante. L,’action «stress» de la C.N. appa- 
rente les réactions qu’on y observe a celles que manifeste le sujet pendant une 
émotion. On trouve d’ailleurs chez certains malades les mémes particularités 
physiologiques de sudation, ou rougeur ou paleur, toujours identiques a elles- 
mémes a la fois a l’émotion et lors des C.N. Or on voit que le CO? donne une teinte 
particuliére 4 ces réactions au stress, puisqu’il inhibe, dans une certaine mesure 
les effets adrénaliniques, qu’il aide les mécanismes compensateurs 4 limiter la 
réaction. On peut donc tenter de conditionner les réactions biologiques aux 
stress, surtout au stress émotionnel, afin d’en limiter la portée sympatho-adré- 
nalinique. Ce conditionnement, bien qu’hypothétique, nous a été suggéré par 
plusieurs malades qui nous ont dit avoir senti en eux, lors d’émotions, qu’une 
association s’était faite avec l’étrange « émotion » qu’est la C.N., et ainsi, sans 
quils aient rien fait, leur rythme respiratoire s’était modifié. Au lieu de's’accé- 
lérer et devenir plus superficiel comme auparavant, l’émotion le faisait s’ampli- 
fier assez fort et se ralentir un peu. 
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Etude de l’action neuro-physiologique de la C. N. 


Cette action mérite d’étre étudiée a part, d’abord parce que le promoteur 
de la méthode, MepuNA, apprécie essentiellement son action sur des données 
neuro-physiologiques, ensuite, comme nous l’avons signalé en passant, parce 
que, de tous les parenchymes, le tissu nerveux central est certainement celui sur 
lequel retentira au maximum toute modification humorale. 

MEDwNnA reprend les données de LORENTE DE No a propos de l’action du 
CO* sur la fibre nerveuse et les transpose sur les fibres de connexion intracéré- 
brales, plus particuliérement sur les fibres de connexion cortico-sous-corticales, 
grace auxquelles se produit le phénoméne trés général de la « réverbération ». 
Le CO? en effet augmente le potentiel de membrane de la fibre nerveuse, et par 
la hausse son seuil de stimulation. Par ailleurs il prolonge la durée du post-poten- 
tiel négatif et diminue la fatigabilité de la cellule nerveuse. 

Si nous reprenons les conceptions actuelles, élaborées a la suite des travaux 
d’Eccies, sur la perception, nous admettons avec MEDuUNA qu’elle joue, pour le 
systéme de connexions cortico-sous-corticales, le rdle d’un stimulus, qui déclenche 
un mouvement d’influx d’aller et retour entre les deux niveaux cortical et sous- 
cortical. Ceci répond a certaines lois trés étudiées actuellement, et se peut grace 
a ces fibres particuliéres du systéme de « réverbération », Or, au moment méme 
ot la perception déclenche la mise en route de ce systéme de réverbération, elle 
stimule aussi, par les mémes voies nerveuses, un mécanisme inhibiteur, dont le 
role est de stopper la réverbération, quand le signal d’arrét vient, grace 4 des mé- 
canismes de feed-back, du niveau cortical. 

MEDUNA pense donc que les névrosés sont des sujets dont le seuil percep- 
tionnel est trop bas, car ils souffrent d’un déséquilibre entre la production d’acé- 
tylcholine et sa destruction par la cholinesterase, ce qui a pour effet d’abaisser 
le potentiel de membrane nerveuse, et par 1a d’abaisser le seuil de stimulation. 
La premiére action du CO? sera donc de hausser ce seuil. MASSERMAN a d’ailleurs 
montré expérimentalement l’intérét qu’on a de hausser le seuil de stimulation 
nerveuse dans la prévention des névroses. 

Cette action sera complétée par un second effet neuro-physiologique, essen- 
tiel pour MepuNA. Les névrosés, en raison de ce déséquilibre chimique de leur 
transmission nerveuse, ont une grande fatigabilité neuronale, un post-potentiel 
négatif particuliérement faible. Ils sont donc incapables de déclencher, avec leurs 
stimulations sensorielles, ce mécanisme frénateur qui va permettre une auto- 
régulation neuro-physiologique de leurs perceptions. Cela se traduira, selon que 
l’effecteur moteur, idéatif ou végétatif, situé 4 une des extrémités du « rever- 
berating system », est le plus faible, par une névrose psychomotrice, idéoaffec- 
tive, ou par une perturbation psychosomatique. Le CO? renforce le dynamisme 
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de la fibre nerveuse, prolonge ses post-potentiels négatifs et en augmente 
l'intensité. Il va done faciliter cette inhibition que les névrosés avaient 
perdue. 

Telle est, trop rapidement résumée, la théorie de MepuNa. Elle n’est pas a 
l'abri de nombreuses critiques. Parmi celles-ci retenons que tout le raisonnement 
de l’auteur semble fait pour justifier une augmentation chronique de la tension 
partielle du CO? sanguin, alors que la carbonarcose ne dure en tout que quelques 
minutes. Ensuite il transpose au sein du systéme nerveux central des données 
établies par LORENTE DE No pour la fibre nerveuse isolée, ce qui retire toute 
rigueur a sa théorie, car les lois de la conduction nerveuse intracérébrale, bien 
qu’encore mal connues, semblent différentes en de nombreux points de ce qui 
se passe pour le nerf périphérique isolé. Enfin on comprend mal les raisons qui 
ont poussé l’auteur a centrer son étude sur le « reverberating system ». Pourquoi 
les fibres appartenant au systéme inhibiteur seraient-elles plus sensibles que le 
neurone de la corne antérieure de la moelle par exemple ? 

Nous ne voudrions pas rejeter toute la théorie de MEDUNA sur les névroses 
et les maladies psychosomatiques. Cet auteur nous conduit 4 l’intime de la psycho- 
physiologie, se basant sur des données objectivées au laboratoire. Simplement 
son hypothése sur le mode d’action de la C.N. nous semble trop peu étayée. Et 
nous voudrions 4 notre tour proposer ce qu’il nous parait étre de l’action pure- 
ment neuro-physiologique de cette méthode. 

— Bien que la C.N. agisse sur tout l’organisme par les modifications humo- 
rales qu’elle entraine, son action élective sur le systéme nerveux est certainement 
la plus importante. En effet : 1° c’est de tous les organes le plus sensible 4 toute 
variation du milieu intérieur ; 2° c’est l’organe dont les besoins métaboliques sont 
les plus grands. La pause respiratoire tissulaire que provoque la C.N. sera done 
ressentie au. maximum a son niveau ; 3° enfin le CO?, provoquant une vaso-dila- 
tation cérébrale marquée, les effets humoraux de la C.N. ont toutes les chances 
de se manifester au maximum en cet endroit. 

— Au sein méme du systéme nerveux central l’action de la C.N. se fera 
sentir aux niveaux les plus vascularisés, et tout d’abord au cortex cérébral. L’ar- 
rét respiratoire tissulaire s’y traduit par un arrét fonctionnel, comme le prouvent 
la clinique avec les troubles de la conscience, 1’électroencéphalogramme avec les 
grandes ondes lentes du type pré-hypnique (18), et la pathologie avec l’arrét des 
crises épileptiques par inhalation carbogénée (19). 

Cet arrét fonctionnel est de durée extrémement courte et il ne mérite cer- 
tainement pas de faire qualifier la C.N. de lobotomie chimique, comme le vou- 
draient JACKON et ScHoRR. Surtout qu’a notre avis il ne s’agit pas de déconnec- 
tion au sens ott le peut la lobotomie, mais bien de pause fonctionnelle de tout le 
cortex, selon une proportion paralléle 4 son degré de vascularisation. On devrait 


— 299 — 
j 
i 
| 


donc prononcer le mot de « décortication fonctionnelle », ce qui dépasse de loin 
les faits, mais représente la signification de ce traitement. 

Toutefois, 4 la faveur de cette pause fonctionnelle, il se produit au sein de 
l’intégration nerveuse une désorganisation totale des patterns, ou autrement dit 
une rupture des circuits d’influx intra-corticaux et cortico-sous-corticaux (20). 
Ceux-ci en effet, ainsi que l’a montré la cybernétique, s’auto-entretiennent selon 
le mécanisme du cercle vicieux. Si l’on admet que, chez les malades « fonction- 
nels » du systéme nerveux, cette auto-régulation se fait dans l’anomalie, chaque 
influx anormal suscitant une réponse anormale qui le redéclenche 4 son tour selon 
un mode anormal, on concoit l’intérét fondamental d’une méthode thérapeutique 
qui permet, a peu de frais, d’interrompre cette ronde pathologique. 

Kt il n’est pas besoin de longs moments d’interruption, Une désorganisation 
brusque, méme si elle dure peu, suffit. WIENER ne préconise-t-il pas de réparer 
les machines cybernétiques déréglées en les secouant, en leur donnant des coups 
de pieds ? C’est que les relations anormales entre les éléments de la machine, ou 
les niveaux de l’intégration nerveuse, étant interrompues, elles ont toutes les 
chances de reprendre, selon les régles normales. Si toutefois elles reprennent leur 
vieux vice, il est intéressant de pouvoir renouveler l’interruption. Et c’est l’avan- 
tage de la C.N. de pouvoir étre répétée assez souvent sans danger ni dommage 
pour l’organisme. (Notons d’ailleurs en passant que cette désorganisation des 
réseaux pathologiques au sein de la substance nerveuse constitue un des modes 
d’action toujours retrouvé dans les thérapeutiques psychiatriques.) 

— Un dernier point mérite 4 notre avis d’étre signalé. Si l’on admet que les 
régions nerveuses les plus touchées par l’action de la C.N. sont les plus vascu- 
larisées, les zones péri-épendymaires a l’opposé, les moins vascularisées, seront 
les moins sensibles a cette action. Et la clinique peut étre comprise comme pretive 
de ceci. En effet l’augmentation tonique qui se marque toujours au cours de la 
C.N. sera la signature d’une action prédominante des voies réticulo-spinales. 
Celles-ci se trouvent en effet, au niveau de l’encéphale, dans cette région péri- 
épendymaire peu vascularisée, donc peu sensible au trouble de la respiration 
tissulaire introduit par la C.N. (21, 22). Nous connaissons encore trop mal la 
physiologie et la signification du systéme réticulaire péri-épendymaire pour tirer 
des conclusions de cette derniére donnée. Nous la proposons comme telle, pour 
la voir utilisée le jour ott nos connaissances auront progressé dans ce domaine. 

Telles sont les données bio-physiologiques les plus importantes concernant 
l’action de la C.N. On concoit maintenant que, selon l’état du sujet au moment du 
traitement, selon son degré métabolique, sa sensibilité neuro-végétative, ses 
possibilités de défense au stress, il réagira d’une maniére ou d’une autre. Et l’on 
apercoit que précisément l'étude soigneuse de ces réactions nous permettra d’ap- 
précier les éléments du déséquilibre fonctionnel du sujet. 
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La C.N. apparait ainsi comme un traitement biologique des maladies fonc- 
tionnelles du systéme nerveux. Elle s’apparente a certaines thérapeutiques psy- 
chiatriques par cette mise au repos biologique, méme d’un instant, dont tout 
médecin a senti la nécessité devant ces malades qui semblent pris dans quelque 
infernal cercle vicieux psycho-organique. Elle semble éminemment adaptable a 
de nombreux cas, puisqu’elle utilise les propres réserves du malade, qu’elle sus- 
cite, et qu’elle mobilise. Portant enfin au plus sur la plus exigeante en dynamisme 
métabolique des régions de l’organisme, le cortex cérébral, la C.N. apparait 
comme un moyen mineur de « décortication fonctionnelle », ce dont découlent 
toutes les conséquences thérapeutiques exposées ailleurs. 


Indications, Contre-indications. 


Il est difficile maintenant de préciser les indications d’un tel traitement. Plus 
que des cadres cliniques, ce sont essentiellement des notions de troubles humo- 
raux, de ralentissement métabolique, d’asthénie ou, a l’opposé, de perte des mé- 
canismes inhibiteurs (troubles de l’émotivité, insomnie, obsessions, etc...) qui 
indiqueront l’intérét de cette cure. 

Les contre-indications ne sont signalées par aucun auteur a notre connais- 
sance. Elles sont pour nous celles des traitements de choc biologique, comme les 
cardiopathies par myocardite, l’hypertension avec fragilité vasculaire, ou les 
troubles organiques sérieux de la ventilation pulmonaire. La grossesse en principe 
nous semble constituer une contre-indication en raison des risques d’hypoxie 
foetale. 

En effet il faut ne pas confondre l’action bio-physiologique de la C.N., action 
massive, brutale, de trés courte durée, avec l’intoxication lente par le CO?, intoxi- 
cation qui, loin de stimuler les défenses actives de l’organisme, déprime insidieu- 
sement toute possibilité de réagir, puisqu’elle inhibe méme les centres respira- 
toires. 

D’autre part il importe de signaler que l’effet hypertenseur du CO? est immé- 
diatement compensé par l’acidification intense qu’il entraine. 

Telles sont les raisons pour lesquelles probablement les Auteurs n’ont pas 
cru devoir signaler de contre-indications, 4 part celles que peut dicter le bon sens. 


Résumé 


Dans un premier chapitre les auteurs présentent la technique d’utilisation de la C. N. 
Puis ils décrivent les modifications cliniques observées pendant l’application de cette méthode, 
passant en revue les altérations du pouls, de la tension artérielle, de la circulation capillaire 
et du fond d’ceil. Ils envisagent ensuite les modifications respiratoires, les signes nerveux, sen- 
soriels et psychiques, montrant les trois phases évolutives de ces derniers. 
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Un second chapitre est réservé & l’étude physiologique et ‘biologique de la C. N. D’abord 
laction biologique est analysée sous ses deux rubriques. Ce sont l’importance de l’augmen- 
tation de la tension partielle du COg sur la respiration tissulaire d’une part, et celle des modi- 
fications de pH d’autre part. Mention est faite a la signification du mode brutal d’introduction, 
qui en fait une méthode de choc biologique. On envisage l’intérét de ces modifications biochi- 
miques sur des terrains dont précisément |’équilibre homéostatique est placé sur un plan défec- 
tueux. 

Puis l’étude physiologique de la C. N. nous fait entrer dans la complexité de ces corréla- 
tions, pour envisager dans quel sens les organes et les systémes réagiront a ce stress particulier, 

Les auteurs se sont appliqués plus particuliérement a |’étude de l’action neuro-physiologique 
de la C. N., exposant les théories de Meduna, promoteur de la méthode, puis leurs critiques 
et suggestions. 

Ils insistent sur la valeur de la signification de « décortication {fonctionnelle » que prend 
la C, N., et proposent d’envisager une différence d’action sur les régions périépendymaires d’une 
part (formation réticulaire) et sur les régions périphériques du trone cérébral plus richement 
vascularisées d’autre part. 

Enfin l’article se termine par de bréves considérations sur les indications et contrindica- 
tions de la C. N. 


Riassunto. 


Nella prima parte gli A. espongono la tecnica della CN. Essi descrivono quindi le reazioni 
cliniche provocate da tale metodo a carico del sistema cardio-vascolare, respiratorio, nervoso, 
insistendo particolarmente sulle modificazioni sensoriali e psichiche riscontrate. 

Un secondo capitolo é riservato allo studio fisiologico e biologico della CN. Gli A. analizzano 
le modificazioni biologiche provocate dall’aumento della pressione parziale di gas carbonico 
nella respirazione dei tessuti e dalle variazioni del pH, mettendo in luce l’interesse di tali reazioni 
in soggetti che presentano un equilibrio omeostatico diffettoso. 

Viene esaminata in seguito l’azione fisiologica del metodo, considerato come uno choc di 
natura particolare, sui vari organi e sistemi. A proposito degli effetti neurofisiologici della CN 
gli A. espongono le teorie di Meduna, promotore di tale terapia, e le critiche che considerano 
potervi opporre. Essi insistono inoltre sul significato di « de corticazione funzionale » che puo 
as‘umere la CN e accennanno alla sua azione sulla sostanza reticolare. j 

Gli A. aggiungono infine qualche breve considerazione sulle indicazioni e controindicazioni 


della CN. 


Resumo 


No primeiro capitulo os A. apresentam a técnica de utilisagaéo da C. N. Depois éles des- 
crevem as modificagées clinicas observadas durante a aplicacéo déste método, passando em 
revista as alteracdes do pulso, a tensiio arterial, a circulacdo capilar e do fundo do olho. Eles 
encaram em seguida as modificacgdes respiratérias, os sinais nervosos, sensoriais e psiquicos, 
mostrando as trés fases evolutivas déstes ultimos. 

Um segundo capitulo é reservado ao estudo psicologico e bioldgico da C. N. Alias a acao 
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biolégica é analisada sob duas rubricas. Sao estas a importancia do aumento da tensdo parcial 
do COg sobre a respiracdo dos tecides por uma parte, e a das modificacées pH por outra parte. 
E feita mengéo a significagéo do modo brutal de introducdo, que faz um método de choque 
biolégico. Encara-se 0 interesse destas modificagées bioquimicas sobre os terrenos de que pre- 
cisamente o equilibrio homeostatico é colocado sobre um plano defeituoso. 

Depois o estudo fisiolégico da C. N. faz-nos entrar na complexidade destas correlacées, 
para encarar em que sentido os orgoas e os sistemas reagirao 4 éste esforco particular. 

Os A. aplicaram-se mais particularmente ao estudo da acdo neuro-fisiolégica da C. N., 
expondo as teorias de Meduna, promotor do método, depois suas criticas e sugestées. 

Fles insistem sobre o valor da significacdo de « descortisacdo funcinoal » que toma a C. N., 
e propdem encarar uma diferenca de agéo sobre as regides periependimarias por uma parte 
(formagao reticular) e por outra parte sobre as regides periféricas do tronco cerebral mais rica- 
mente vascularisadas. 

Por fim o artigo termina por breves consideragées sobre as indicagées e contra indicacdes 


da C. N. 


Resumen 


En un primer capitulo los autores presentan la técnica de empleo de la C. N. Luego describen 
las modificaciones clinicas observadas durante la aplicacién de este método, pasando revista 
de las alteraciones del pulso, de la tensidn arterial, de la circulacién capilar y del fondo del 
ojo. Ellos ven seguidamente las modificaciones respiratorias, sensoriales y psiquicas, mostrando 
las tres fases evolutivas de estos ultimos. 

Un segundo capitulo esta reservado al estudio psicoldgico y bioldgico de la C. N. Primero 
se analiza la accién bioldgica en sus dos aspectos : la importancia del aumento de la tensién 
parcial del COg sobre la respiracion tisular por una parte, y la de las modificaciones de pH por 
otra, Se hace mencidn a la significacién del método violento de introduccidn, que ha ello de él 
un método de choque bioldgico. Se observa el interés de estas modificaciones bioquimicas sobre 
terrenos en los que precisamente el equilibrio homeostatico es situado en un plano defectuoso. 

Después el estudio fisiolégico de la C. N. nos lleva a entrar en la complejidad de estas 
correlaciones, para ver en qué sentido reaccionaran contra este stress los é6rganos y los sistemas 

Los autores se han ocupado mas particularmente en el estudio de la accién neurofisioldgica 
de la C. N., exponiendo las teorias de Meduna, promotor del método, y luego sus criticas y 
sugerencias, 

Insisten sobre el valor de la significacién de « decorticacién funcional » que toma la C. N. 
y proponen el prever una diferencia de accidn sobre las regiones periependimarias por una 
parte (formacidn reticular) y sobre las regiones periféricas del tronco cerebral mas ricamente 
vascularizadas por otra parte. 

En fin, el articulo se termina por breves consideraciones sobre las indicaciones y contra- 
indicaciones de la C. N. 
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Zusammenfassung 


In einem ersten Kapitel beschreiben die A. die Verwendungstechnik des C. N. Dann erkliiren 
sie die wahrend der Anwendungdies er Methode beobachteten klinischen Veriinderungen,wo be; 
sie die Schwankungen des Pulses, des arteriellen Druckes, der Kapillarzirkulation und des 
Augengrundes in Revue voriiberziehen lassen. Anschliessend betrachten sie die Atmungsveriin 
derungen, die nervésen, empfindlichen und psychischen Anzeichen und zeigen die drei Entwic- 
klungsstufen dieser letzteren. 

Ein zweites Kapitel ist der physiologischen und biologischen Studie des C. N. gewidmet. 
Zuniichst wird die biologische Aktion unter ihren zwei Formen analysiert. Dies sind einerseits 
die Bedeutung der TeildruckerhGhung des COg bei der Zellgewebeatmung und andererseits 
diejenige der Verainderungen des pH. Es wird auf die Bedeutung der brutalen Art der Einfithrung 
hingewiesen, die sie zu einer Methode des biologischen Schocks macht. Man betrachtet das 
Interesse dieser biochemischen Verinderungen auf Gebieten, deren homeostatisches Gleich- 
gewicht sich genaugesehen auf einem abfilligen Plan befindet. 

Endlich liasst uns die physiologische Studie des C. N. in die Verwickelung dieser Wechsel- 
beziehungen eintreten, um zu betrachten, in welcher Richtung die Organe und Systeme auf 
diesen besonderen Stress reagieren. 

Die A. haben sich ganz besonders der Studie der neurophysiologischen Wirkung des C, N. 
zugewandt, wobei sie die Theorien von Meduna, dem Urheber der Methode, sowie ihre Kritiken 
und Vorschliige erlautern. 

Sie legen Nachdruck auf den Wert der Bedeutung der « funktionellen Schalung », den das 
C. N. hat und schlagen vor, einen Wirkungsunterschied einerseits auf die peripendymiiren 
Regionen (netzartige Formung) und andererseits auf die peripheren Regionen des gefiissrei- 
cheren Gehirnstammes zu betrachten. 

Der Artikel schliesst mit kurzen Betrachtungen der Indikationen und Gegenindikationen 
des C. N. 


Summary. 


A short description of CN and its technical application is followed by the Authors’ obser- 
vations of clinical modifications under this treatment, which include alterations of respiration, 
pulse rate, blood pressure, capillary circulation and ophtalmoscopic appearance of the optic 
disc. Are also considered the signs of neurological, sensory and psychological modification 
during the treatment. 

The biological action of CN is next considered, under two principal heads. One is the impor- 
tance of the increase of partial pressure of carbon dioxide on tissular respiration, the other 
being the alterations in pH. The A. also mention the interest of the sudden introduction of 
carbogen, which adds to this treatment the value of a biological shock therapy. The importance 
of these biochemical modifications, in cases presenting poor homeostatic adjustment, is dis- 
cussed. 


A physiological study of CN follows, showing the organic reactions to this stress. The 
A, insist more particularly upon its neurophysiological action ; they describe the theories of 
Meduna, who first introduced this treatment, and propose their own criticisms and suggestions. 
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They emphasize the importance of the « functional decortication « probably obtained by CN, 
and suggest that there is a difference of action on the periependymar (reticular) regions and 
on the more profusely vascularised peripheric regions of the cerebral axis. 

At the end of the article are described briefly the cases for which the treatment of CN can 
be indicated, as well as the contrary. 
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CONGRES NATIONAL 
(1954) 


(Suite et fin) 


DE LA PROTECTION CEREBRALE 
PAR L’HEXAMETHONIUM AU COURS 
D’UN ARRET CIRCULATOIRE PROLONGE (*) 


PAR 


N. Du BOUCHET, B. HALPERN, J. VAYSSE et B. LATSCHA (**) 
(Paris) 


Bien que l’accord soit loin d’étre réalisé sur l’opportunité d’une protection 
préventive du cceur vis-a-vis des troubles du rythme déclenchés par l’acte opé- 
ratoire, nous avons opté pour une telle médication, 4 base d’hexaméthonium, a 
dose non hypotensive, et de spartéine, que nous appliquons aux seuls cceurs exci- 
tables, c’est-a-dire aux cceurs présentant des signes électro-cardiographiques 
d’hypervagotonie ou d’hypersympathicotonie, avant l’intervention. Cette pro- 
tection nous a donné satisfaction jusqu’ici, puisque nous n’avons pas a déplorer 
une seule mort par accident cardiaque ou cérébral dans la série des cceurs protégés. 

Elle n’est pas parfaite, puisque cette communication rapporte les accidents 
que nous avons observés. Nous avons, en effet, enregistré 5 arréts circulatoires 
prolongés dans cette série. 

Ia récupération cérébrale s’est produite dans des circonstances tellement 
inhabituelles que nous croyons devoir attirer l’attention sur elle. Tous nos ma- 
lades ont été suivis par un électrocardiogramme per-opératoire. 


(*) Communication au Congres d’ Anesthésiologie, le 9 octobre 1954. 
(**) Adresse: M™e N, Du BoucueEt, 47, bd Beauséjour, Paris, 16°. 
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Nous ne pouvons mieux faire que de rapporter les quelques observations 
d’arrét circulatoire survenu en cours d’opération chez des malades soumis 4 
’hexaméthonium 4 titre préventif et les suites opératoires de ces malades que le 
Docteur LE BRIGAND a eu l’obligeance de nous communiquer. 

Il s’agissait dans tous les cas de cceurs en trés mauvais état, présentant des 
troubles du rythme graves avant l’opération, ayant justifié la protection du 
coeur. 


Observation 1. — M™ E..., 39 ans, R. M. cedémateux, opéré sous synergie 
médicamenteuse (hexaméthonium 15 mg, spartéine 0,07). 

EXAMEN PRE-OPERATOIRE : trés gros ceur. Hypertrophie ventriculaire droite. 
Bloc auriculo-ventriculaire. Ceeur hyperexcitable (trés mauvais risque). 


A louverture du thorax : le coeur, trés volumineux, parait calme et trés bien protégé : aucune 
extrasystole ni 4 l’ouverture du péricarde, ni lors du faufilage de la bourse auriculaire. Aprés 
commissurotomie antérieure, au moment ow le chirurgien retire le doigt de orifice mitral, 
le coeur se ralentit, devient mou, et s’arréte. La malade est mise en position de TREDELEN- 
BOURG. Massage cardiaque efficace : le coeur durcit et repart en tachycardie au sixiéme ou hui- 
titéme massage. Le chirurgien, pour compléter la valvulotomie, passe le doigt une seconde fois : 
nouvel arrét cardiaque ; reprise du massage : le coeur repart de fagon identique au deuxiéme mas- 
sage mais, 4 ce moment, le clamp auriculaire glisse. I] se produit une hémorragie brutale, évaluée 
4 un litre environ. Du fait d’une panne de l’aspirateur, on doit attendre pendant huit minutes 
avant de pouvoir fermer l’auricule, le doigt restant enfoncé dans l’oreillette pour arréter l’hémor- 
ragie. Le coeur est inefficace pendant cinq minutes, puis s’arréte pour la troisiéme fois. Le mas- 
sage n'est pratiquement pas réalisable. On fait ’hémostase de l’auricule et on reprend le massage, 
a la troisiéme minute de l’arrét cardiaque, le coeur repart presque aussitét. Pendant dix minutes, 
on n’enregistre ni pouls ni tension artérielle. 

Pendant la phase d’inefficacité cardiaque, l’E. C. G. a permis d’enregistrer successivement 
un bloc intraventriculaire, puis une tachycardie ventriculaire alternant avec un flutter ventricu- 
laire. 

A la fermeture de l’auricule, quatri¢me arrét cardiaque. On s’apercoit qu’une valve de 
lécarteur comprimait l’artére coronaire. On la déplace. On reprend le massage, le coeur repart 
au bout de quelques massages. 

Les suites furent des plus simples: bien que le réveil fut tardif (reprise de la conscience 
neuf heures aprés la fin de l’intervention) aucune séquelle cérébrale ne fut enregistrée. Dés le 
lendemain matin, l’état de la malade était tel qu’il était impossible de constater la moindre 
séquelle d’anoxie cérébrale ou cardiaque. 


COMMENTAIRE : 


Cette observation est significative par la réponse remarquable du coeur pro- 
tégé aux méthodes de réanimation cardiaque, surtout au point de vue de la récu- 
pération cérébrale, malgré la présence de deux facteurs aggravants : — l’hémorra- 
gie brutale et abondante (un litre environ), 
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— l'impossibilité de pratiquer le massage du ceur pendant huit minutes 
pour des raisons d’ordre mécanique (panne de l’aspirateur). 

Néanmoins, la récupération cérébrale et cardiaque fut totale et rapide. 

La malade sort guérie. 


Observation 2. — FEunjfant E..., Récidive de R. M. Cardiopathie a type de 
R. M. pur, chez un enfant de 12 ans, avec crises d’O.A.P. fréquentes. 

O.A.P. le 30 aotit 1951, récidivant les jours suivants. L’accident pulmonaire 
fait redouter sa réapparition et commande une valvulotomie mitrale, faite en 
1951. 

En raison des troubles importants du rythme survenus au cours de la I'¢ in- 
tervention (extrasystolies auriculaires et ventriculaires, troubles de la conduc- 
tion A.V.), on décide de protéger le coeur lors de la deuxiéme intervention, qui 
a lieu deux ans apreés pour récidive de rétrécissement mitral. 

Intervention sous hexaméthonium (11 mg) spartéine (0,05) en mars 1953. 


Dés l’ouverture pleurale, on note des adhérences pleurales et péricardiques importantes, 
rendant toutes les manceuvres difficiles. On arrive cependant 4 libérer l’oreillette et & recon- 
naitre le moignon de l’auricule ; celui-ci est tout petit, il servira de tracteur au cours de l’opé- 
ration. 

Dés le début, tachycardie sinusale & 170, réduite a 140 par la spartéine. 

On passe une bourse directement sur l’oreillette, 4 environ 1 cm 1/2 de ce qui représente 
la base auriculaire. Ouverture de l’oreillette qui est épaisse mais non thrombosée, passage du 
doigt, exploration assez rapide car le passage n’est pas étanche (hémorragie). L’orifice mitral 
nest pas trés rétréci, il admet un doigt, mais il est tres irrégulier avec plusieurs bourrelets 
et quelques calcifications que le doigt est incapable d’agrandir. On décide alors de passer le 
valvulotome, ce qui occasionne plusieurs hémorragies, dues a ce fait que le dilatateur est petit 
et que le fil fronce l’oreillette sans l’oblitérer complétement (dans le bocal au moins 800 cm 
de sang). 


Ouverture large du valvulotome ; on a l’impression d’avoir fait largement 
craquer la commissure. Mais, 4 ce moment, surviennent des troubles cardiaques 
graves aboutissant a l’arrét progressif du coeur. 

L’E.C.G. montre des signes d’ischémie au moment de l’hémorragie et des 
troubles de la conduction sur tout le trajet du tissu spécifique. 

Dissociation auriculo-ventriculaire, rythme idio-ventriculaire et enfin tachy- 
cardie ventriculaire entrecoupée de pauses cardiaques et d’extrasystoles polymorphes, 
donnant l’aspect électrique du cceur chaotique. 


LE MASSAGE EST PRATIOQUEMENT IMPOSSIBLE en raison des adhérences secon- 
daires a la premiére intervention : il est pratiqué par intermittences avec un seul 
doigt, l’index refoulant le cceur contre la paroi thoracique. Le coeur répond avec 


une inhabituelle rapidité 4 ce simulacre de massage, mais sa contraction demeure 
inefficace et trés molle. Injection de un cm* de Cl? Ca I.V., sans résultat. 

Le malade est mis en position de TRENDELENBOURG, la cyanose est intense, 
la mydriase compléte en raison de l’hexaméthonium. Nr pours, Nr T.A. PENDANT 
40 MINUTES. 

Devant |’inefficacité du massage, le malade recoit 4 nouveau du Cl? Ca : d’abord 
un cm, par voie intraveineuse, puis deux cm* par voie intracardiaque. Le coeur 
repart avec des contractions franches au bout de 40 minutes. 

Au moment de la reprise des contractions, une tachycardie ventriculaire 
franche s’installe. A celle-ci fait suite un flutter auriculaire qui se termine par le 
retour au rythme sinusal 4 160/minute avec disparition des signes d’ischémie 
myocardique. 

Lopération est terminée a 12 h 55. L’enfant, trés pale, respire spontanément. 
Le pouls bat 4 144/minute. 


Aux examens successifs, on voit réapparaitre 4 14 h 45 le clonus du pied. La respiration 
étant libre, le malade est extubé 4 15 h et ramené a son lit sous perfusion de sang et oxygéne 
a 15 h 20. 

Il est inconscient, flasque, pale, sans réaction a la douleur. 

T. A. : 8—6. Pouls : 144. Respiration : 32. Pas de réflexes. Pas de cutané plantaire. 

— 16 h 25 : Babinski +, Clonus + 

— 16 h 45 : Cutané plantaire en flexion. Réflexe rotulien +, Achilléen O. 

Mais surtout : premiére réaction a la douleur qui va en s’accentuant. 

— 17h: Reprise de la conscience, réponse consciente a une question. 

A L’EXAMEN : 

— (flaccidité ++) surtout au niveau du bras droit. 

— Réflexes + (et méme vifs) 4 gauche et au membre inférieur droit. 

— Reéflexes abolis au membre supérieur droit. 

— Pas de signe d’atteinte des paires craniennes. 

— La conscience s’entreméle de phases d’agitation calmées par le piridosal (50 mg I.V.). 

Entre ces périodes d’agitation, la conscience reste normale. 

— 20 h: Conscience normale, mais l’enfant semble aveugle, et présente une monoplégie 
brachiale droite. 

Le retour de la vue se fait suivant le schéma classique : lumiére, couleur, forme, en trois 
heures. 

La monoplégie brachiale disparait en huit heures. 

Dés le lendemain, il ne persiste aucun signe d’anoxie cérébrale. Convalescence sans inci- 
dent — sauf une tachycardie 4 140-160 — et guérison sans séquelles nerveuses. 

Premier lever le septiéme jour. 

L’enfant quitte l’hdpital guéri. 
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COMMENTAIRE : 


Dans cette observation, la récupération cérébrale est totale malgré un arrét 
circulatoire de 40 minutes (sans pouls ni T.A.), malgré le facteur aggravant d’une 
hémorragie de 800 cm’, chez un enfant de 14 ans présentant le développement 
corporel d’un enfant de 12 ans, et l’¢mpossibilité de pratiquer un massage cardiaque 
efficace, en raison d’adhérences opératoires anciennes. 


Observation 3. — P....., 28 ans. Examen pré-opératoire : R. M. calcifié, 
associé a une insuffisance mitrale et aortique discréte. Rythme sinusal rapide 
(pouls 120). Hypertrophie auriculaire gauche et bi-ventriculaire avec prédomi- 
nance de l’hypertrophie ventriculaire droite. 

Signes d’hyperexcitabilité cardiaque. 

Dés le début de l’anesthésie (induction au Pentothal-curare-éther) : hypo- 
tension progressive ne répondant pas a la néosynéphrine (1/2 mg par voie I. V.). 
(La T. A. passe de 13/8 a 8/4 en dix minutes). 

Thoracotomie habituelle : le coeur est volumineux. 

Injection de 15 mg d’hexaméthonium. L’hypotension s’accentue, la tension 
artérielle devenant inaudible. 

Dés l’ouverture du péricarde, des troubles graves du rythme apparaissent 
sous la forme d’une bradycardie 4 50/minute, avec des pauses cardiaques de sept 
a dix secondes. 

Installation d’une tachycardie ventriculaire. 

Le malade est trés cyanosé, le coeur absolument inefficace, pas de pouls 
ni de T. A. pendant 15 minutes. Le massage est inefficace, le ceur ne se remplis- 
sant que trés lentement. On masse au rythme de trois 4 quatre massages par minute 
pendant 15 minutes. On pratique la valvulotomie sur un ceeur en tachycardie 
ventriculaire. I,,ouverture de l’oreillette est pratiquée avec un pouls battant a 
160. La valvulotomie est faite au doigt, mais il existe un important reflux systolique. 
On a donc créé une I. M. en méme temps qu’est ouvert le R. M. 

Le coeur repart finalement aprés massage au bout de 15 minutes, en tachy- 
cardie. L’opération est terminée 4 I1 h. 


SUITES POST-OPERATOIRES : 

— 11 h 30: a son retour au lit, la respiration est spontanée, mais saccadée avec secousses 
diaphragmatiques. Ebauche de trépidation épileptoide du pied, pas de Babinski. 

— 12h: Pas de changement : trépidation épileptoide ++, reprise d’un certain tonus. 
Traitement : Coramine 1 ampoule alternée toutes les 1/2 heures avec du Maxiton : 0,01. 

— 12h 30: Rigidité généralisée, trépidation épileptoide +-+, un ou deux mouvements 
spontanés du membre supérieur. 

— 13h: Rigidité généralisée, quelques mouvements des membres supérieurs et inférieurs 
et de la téte, réflexes extrémement vifs. Trépidation épileptoide +++. 
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— 13h 30: Idem. S’agite de plus en plus, mais semble réagir a la douleur ; le cutané plan- 
taire se fait en flexion. 

— 16h: Agitation +++. 

— 19 h: Agitation moins marquée, rigidité moins marquée, réflexes rotuliens normaux, 
cutanés plantaires normaux. Pas de reprise de la conscience, mais réaction a la pigtire et au bruit. 
Il s’étrangle en buvant de l’eau. 

— 21 h: Rythme sinusal 4 110 avec des signes d’ischémie antéro-latérale. 

— Le lendemain a 7 heures du matin : CONSCIENT. Déglutit facilement, pas de troubles 
moteurs au niveau des membres ou de la téte, mais l’agitation persiste tres marquée avec machon- 
nement et mouvements involontaires qui prennent l’allure d’une chorée aigué. 

Ceur : bruits sourds. Souffle systolique méso-cardiaque. 

— 15 h: Chorée aigué +++. Conscient +++. 

Traitement : Diparcol deux comprimés a 0,05, puis un comprimé toutes les six heures. 

La chorée régresse et disparait au bout de trois jours. 

Les signes d’ischémie antéro-latérale disparaissent en cinq jours et le rythme est sinusal. 

Sortie : Douze jours aprés l’intervention avec un minimum de séquelles consistant en une 
diminution du balancement automatique du bras droit. 


COMMENTAIRE : 


Ce malade a présenté les signes les plus graves d’anoxie cérébrale que nous 
ayons observés dans cette série, néanmoins la récupération cérébrale a été com- 
plete. 

Nous pensons que la gravité de son cas est due a l’anoxie qui s’est installée 
insidieusement pendant les 20 minutes de chute progressive de la T. A., avant 
que ne se produise l’arrét cardiaque. La encore, le massage a été inefficace en 
raison de l’hypotension ; cependant, le malade a pu subir la valvulotomie et sortir 
guért sans séquelles cérébrales. 


Observation 4. — L......, 18 ans. Examen pré-opératoire : Péricardite chronique 
constrictive avec insuffisance mitrale importante. Le rythme est irrégulier en 
raison de la fibrillation auriculaire. Le ceeur est tres augmenté de volume aux rayons 
X et a VE. C.G. et hyperexcitable. 

Opération sous protection par l’hexaméthonium (15 mg). 


Le malade arrive en salle d’opération en tachyarythmie. Il est en F.A. avec un rythme ven- 
triculaire 4 160. L’induction de l’anesthésie se passe normalement, mais le cardiologue prévient 
que le malade est sur le point de se mettre en tachycardie ventriculaire. T.A. : 12/8, pouls & 
160, puis & 180 (le Pronestyl demeure sans action sur la tachycardie (administré aux doses suc- 
cessives de 0,30, 0,20 et 0,15). Injection de 11 mg de Cg. La tension demeure stable pendant cing 
minutes, puis le chirurgien signale que la paroi est exsangue. La tension est A ce moment inau- 
dible, mais l’aspect du malade n’est pas inquiétant : il demeure rose et chaud (administration 
d’Idrianol un mg par voie 1.V. avec retour de la T.A, & 12-8). 
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A louverture du péricarde, le coeur se met en tachycardie ventriculaire puis en flutter ventri- 
culaire (pendant 15 minutes) pour aboutir a la fibrillation ventriculaire. 


Ce déroulement rythmique se poursuit pendant 40 minutes pendant les- 
quelles : la dépression cardiaque est prononcée, Je massage est impossible en 
raison de la symphyse péricardique a la paroi et au ceeur, Le coeur ne répond pas 
a linjection intracardiaque d’adrénaline ni de Cl? Ca, dans sa période de dépres- 
sion. 

La F. V. ne cédant pas au massage, on fait passer un courant électrique 
par le défibrillateur, sans plus de succés. Elle dure cing minutes puis disparait 
(massage ?) mais la contraction cardiaque demeure inefficace. 

Le malade est pendant 40 minutes en état de cyanose intense, bleu noir, 
sans pouls, ni T. A. La mydriase, totale au début de l’arrét cardiaque,regresse 
un peu mais demeure trés marquée. Pas de respiration spontanée. 

Au bout de 40 minutes et aprés une nouvelle dose de Cl?Ca (4 cm’) intra- 
cardiaque, les contractions cardiaques reprennent franches. 

La T. A. ne remonte 4 12 mm de Hg qu’aprés une heure. Le péricarde est 
libéré. L’intervention, commencée a neuf heures, est terminée a onze heures. 
Le malade rosit, reprend une respiration spontanée, réagit lors de l’aspiration 
endotrachéale (4 11 h 15), essaye d’ouvrir les yeux sur la table d’opération, et 
esquisse quelques mouvements des bras et des jambes. 

Il ne présente 4 ce moment ni réflexe cutané plantaire, ni rotulien. 


— 12h 30: il geint et répond par des contractions des muscles de la face a la stimulation 
cutanée et a la pression des globes oculaires. 

Il est ramené sous oxygéne a son lit aprés deux injections de coramine. 

— 13h: Reprise de la conscience : le malade répond aux questions. 

Suites simples, sans complications et sans séquelles cérébrales (le lendemain le rythme 
cardiaque est sinusal, 4 80 pulsations/minute). 

Guérison compléte au point de vue cardiaque et cérébral. 


COMMENTAIRE : 

Inefficacité cardiaque avec tachycardie ventriculaire et F. V. pendant 40 
minutes. 

Le chlorure de calcium fait repartir le ceur au bout de 40 minutes (échec 
de tous les autres moyens de réanimation). 

Le malade n’a présenté ni pouls ni T. A. pendant une heure, avec une cya- 
nose intense pendant tout ce temps. 

Le massage est inefficace en raison d’adhérences péricardiques ; malgré cela, 
le malade présente des signes de réveil précoce sur la table d’opération et reprend 
complétement conscience deux heures aprés la fin de l’intervention. 

Aucune séquelle cérébrale ni cardiaque. 
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Observation 5. — L....., 10 ans. 

Examen pré-opératoire : Trilogie de FALLot avec barrage pulmonaire et 
hypertrophie ventriculaire droite marquée. 

Trés gros coeur aux R. X. et a VE.C.G. 

Bloc de branche droite. @ 

Forte hyperpression ventriculaire droite. 

Tachycardie permanente non réductible (120 pulsations/minute). 

Opération projetée : infundibulotomie. Coeur hyperexcitable — C® dix mg. 

Thoracotomie : le coeur est volumineux. On injecte l’hexaméthonium : quel- 
ques minutes aprés la tension devient inaudible, mais est immédiatement rétablie 
par une injection d’Idrianol (1/2 mg). 

Dés l’ouverture du péricarde, extrasystolie ventriculaire. 

Le ventricule est ouvert, la sonde exploratrice passe trés difficilement. 
Longue exploration. On a l’impression de plusieurs bourrelets qui génent la course 
de la sonde dans le ventricule. On arrive 4 passer cependant avec difficulté dans 
laorte et dans 1’A. P. On tente de faire plus, mais l’introduction de la pince 
emporte-piéce détermine des troubles cardiaques graves : pause cardiaque, bloc 
A. V., puis tachycardie ventriculaire. 

La tachycardie ventriculaire et l’arrét circulatoire s’accompagnent de la dispa- 
rition du pouls et de la T. A. pendant 20 minutes, accompagnée d’une cyanose 
intense, malgré le massage. 

L’axe électrique de Q. R.S., qui était trés a droite (-+ 150°) subit une rota- 
tion importante vers la gauche (— 40°). 

On passe le valvulotome et la pince emporte-piéce sur le ceeur arrété. 

La valvulotomie faite, le massage est repris, le coeur repart ; l’enfant retrouve 
sa réflectivité sur la table d’opération ; il est réveillé et conscient 4 son retour 
au lit, une heure aprés la fin de 1l’intervention. 

Malheureusement, le malade meurt de septicémie six jours aprés |’inter- 
vention. 


Conclusions. 


Ces cinq observations, qui représentent la totalité des arréts circulatoires 
observés sous C®, dans une sélection de trés mauvais risques, sont intéressantes 
parce que : 

— Tous les malades ont pu étre opérés et ont guéri du point de vue cardiaque. 

— Ils n'ont pas présenté de séquelles cérébrales, malgré l’interruption totale 
de la circulation pendant 15 a 60 minutes (ni pouls, ni T. A., cyanose intense), 
et malgré l’tmpossibilité du massage ou son inefficacité dans quatre cas sur 
cing (pour des raisons diverses : mécanique dans l’observation 1, pathologique 
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par suite de symphyse péricardique ou par adhérences (observations 2 et 4), 
hémodynamique par hypotension (observation 3) et malgré le facteur aggravant 
d’une hémorragie massive dans deux cas (observations I et 2). 

Les malades ont tous pu subir l’intervention projetée (quatre valvulotomies 
et une péricardectomie) et quitter l’hdpital guéris (sauf un malade mort de 
septicémie au sixiéme jour (observation 4) aprés récupération cérébrale immé- 
diate). 

L/hypotension brutale observée dans les deux derniers cas est inhabituelle ; 
elle a été le fait d’un produit défectueux, fortement hypotenseur, qui a peut-étre 
été la cause des accidents cardiaques décrits. Nous l’avons remplacé par l’Hexa- 
thide ou le Vegolysen, bromure et iodure d’hexaméthonium, de fabrication 
anglaise, et nous avons pu a nouveau administrer le C® sans hypotension, ce qui 
est essentiel du point de vue de la protection cardiaque. 

Nous pensons que le réle de protection cérébrale revient a l’hexaméthonium, 
étant donné que deux des malades n’ont recu que cette drogue (observations 2 
et 4) et que c’est chez l’un d’eux que le réveil a été le plus rapide. La spartéine 
ne semble pas jouer un role prépondérant dans la protection cérébrale, alors 
que son réle est plus important dans l’apaisement du cceur irritable. 

Ces observations nous ont incités 4 demander au D' HALPERN d’entreprendre 
une expérimentation sur l’animal pour élucider le mécanisme physiologique de 
la récupération cérébrale aprés un arrét circulatoire aussi prolongé. 

Le réle des zones presso-réceptrices étant, pour HEYMANS, BOUCKAERT et 
REGNIER « avant tout la régulation du débit et de la pression dans le territoire 
encéphalo-bulbaire » et n’ayant pas trouvé dans la littérature récente de travaux 
sur l’action de l’hexaméthonium sur la réactivité des réflexes du sinus carotidien, 
les premiéres expériences effectuées ont eu pour but d’éclaircir ce point. 

L’administration I. V. d’hexaméthonium a des doses de 0,5 mg a trois mg/ 
kg détermine, chez le chien, une hypotension artérielle de l’ordre de un a six cm 
de Hg, le plus souvent transitoire. Ces doses dépriment considérablement les réflexes 
vasomoteurs d’origine sino-carotidienne sans les abolir complétement. 

La figure 1 illustre l’action inhibitrice de l’hexaméthonium sur les réflexes 
du sinus carotidien. 

Le fait que l’abolition du réflexe est bien due 4 l’inhibition du sinus caroti- 
dien et non a l’inhibition des terminaisons sympathiques périphériques, secon- 
daire a la neuroplégie, est prouvé par la persistance d’un réflexe hypertenseur 
lors de la stimulation du trone vago-sympathique, voie réflexe qui ne passe pas 
par le sinus carotidien et prouve l’intégrité du fonctionnement des fibres termi- 
nales sympathiques. 

Ce fait est en accord avec la potentialisation de l’action de l’adrénaline et 
de la néosynephrine par l’hexaméthonium (PATON et ZAIMIS, VAYSSE, HALPERN). 
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On ne peut cependant rapporter avec certitude les effets cliniques de protec- 
tion cérébrale observés sous C® a son action inhibitrice sur les réflexes du sinus ; a 


Fic. 1. — Réflexe sino carotidien chez le chien, avant (A gauche) et aprés (a droite) l’injection de 2,5 mg 
d@hexaméthonium. Noter 1’élévation de la pression artérielle aprés stimulation du sinus sans 
hexaméthonium et l’amortissement de I’hypertension sous hexaméthonium. 


carotidien, le réle de ce dernier dans la régulation du tonus vasculaire cérébral 
étant encore discuté. 


# 


— 316 — 


« 


C’est pourquoi des mesures du débit circulatoire cérébral chez le chien et 
chez l’homme s’imposent : elles sont en cours actuellement et nous espérons 
qu’elles permettront de répondre aux questions que ces observations soulévent. 


Travail de la Clinique Chirurgicale (P™. de GAUDART D’ALLAINES) et du Laboratoire de Méde- 
cine Expérimentale de la Clinique Propédeutique (P™ PASTEUR VALLERY-RADOT) ef du Centre 
National de la Recherche Scientifique. 


Résumé 


Nous possédons, grace aux ganglioplégiques, des médicaments qui nous permettent de 
contréler le rythme cardiaque au cours des interventions sur le cceur et de faciliter la réanimation 
d’un coeur arrété ou inefficace. Par surcroit, l’hexaméthonium parait jouer un réle remarquable 
dans la protection cérébrale. Les auteurs publient cing observations d’arrét cardiaque ou circu- 
latoire prolongé, tous suivis de guérison au point de vue cardiaque et cérébral. 

Ces cas présentaient en commun : 

1° Un arrét circulatoire de 30 minutes 4 60 minutes, sans pouls, ni tension artérielle prenable, 
avec Cyanose intense. 

2° Le massage cardiaque était ou impossible (a la suite d’adhérences dans un R. M. récidivé, 
au cours d’une péricardite avec symphyse) ou inefficace (le coeur ne se remplissant pas sous 
la main pendant le massage). 

3° Dans deux cas, une hémorragie massive (de 800 g 4 1000 g) a été un facteur aggravant 
certain. 

4° Néanmoins les malades ont tous pu subir l’opération projetée (valvulotomie, péricar- 
dectomie) avec succés. 

5° Aucun d’eux n’a présenté de respiration du type agonique. 

6° La récupération cardiaque et cérébrale a été complete, le réveil le plus précoce ayant 
eu lieu sur la table d’opérations, le plus tardif 19 h aprés la fin de l’intervention. 

En aucun cas, il n’y a eu de séquelles cérébrales. 

Ces faits étant 4 notre connaissance, exceptionnels, une étude expérimentale, destinée a 
élucider I’action de ’hexaméthonium sur le débit de la circulation cérébrale, a été entreprise 
et ses premiers résultats publiés. 


Zusammenfassung 


Dank der ganglioplegischen Mittel besitzen wir Medikamente, die uns erlauben den Herz- 
schlag bei Herzeingriffen zu kontrollieren und die Wiederbelebung eines stehengebliebenen oder 
zu schwachen Herzens zu erleichtern. Ausserdem scheint das Hexamethonium eine beachtliche 
Rolle im Gehirnschutz zu spielen. Die Autoren veréffentlichen Beobachtungen von Herz- oder 
verlangertem Kreislaufaussetzen, die alle in Bezug auf das Herz oder das Gehirn eine Heilung 
zu verzeichnen hatten. 

Diese Falle zeigten gemeinsam : 

1° Ein Kreislaufaussetzen von 30 bis 60 Minuten, ohne Puls und ohne messbaren Aderdruck | 
mit intensiver Cyanose. 
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2° Die Herzmassage war entweder unmdglich (infolge von Verwachsung in einem riickfalli- 
gem R. M., im Verlaufe einer Herzbeutelentziindung mit Symphysis) oder unwirksam (da das 
Herz sich waihrend der Massage nicht unter der Hand fiillte), 

3° In zwei Fallen war ein massives Bluten (800 bis 1000) sicher ein erschwerender Faktor. 

4° Trotz allem konnte an allen Kranken die vorgesehene Operation (Valvulotomien, Peri- 
kardiektomie) mit Erfolg vorgenommen werden. 

5° Keiner von ihnen zeigte eine Atmung agonischer Art. 

6° Die Herz- und Gehirnerholung ist vollkommen gewesen, das verfriihteste Erwachen hat 
auf dem Operationstisch stattgefunden und das verspateste 19 Stunden nach dem Ende des 
Eingriffes. 

In keinem Falle gab es Gehirnriickstinde. 

Da sich diese Tatsachen ausnahmsweise in unserer Kenntnis befinden, wurde eine Versuchs- 
studie unternommen, um die Wirkung des Hexamethoniums auf die Abgabe der Gehirnzirku- 
lation zu klréaen und deren erste Ergebnisse ver6ffentlicht. 


Resumen 


Poseemos, gracias a los gangliopléjicos, medicamentos que nos permiten controlar el ritmo 
cardiaco durante las intervenciones en el corazén y facilitar la reanimacién de un corazén 
parado o ineficaz ; ademas, el hexamethonium parece desempenar una misién notable en la 
proteccién cerebral. 

Los autores publican cing observaciones de sincope cardiaco o circulatorio prolongado, 
todos ellos seguidos de curaciédn desde el punto de vista cardiaco y cerebral. 

Estos casos presentaban en comin : 

1° Una detencidn circulatoria de 30 4 60 minutos, sin pulso, ni tensidn arterial que se 
pudiera tomar, con cianosis intensa. 

2° E] masaje cardiaco era, o imposible (a causa de adherencias en un R. M. repetido, durante 
una pericarditis con sinfisis) 0 ineficaz (por no llenarse el corazén bajo la mano durante el masaje). 

3° En dos casos, una fuerte hemorragia (de 800 a 1.000 g) ha sido un seguro factor agravante. 

4° Sin embargo, todos los enfermos han podido soportar con exito la operacién prevista 
(valvulotomias, pericardectomia). 

5° Ninguno de ellos persent6é respiracién de tipo agénico. 

6° La recuperacién cardiaca y cerebral fué completa, teniendo lugar sobre la mesa de ope- 
raciones el despertar mas rapido y el mas tardio 19 horas después de haberse terminado la 
intervenci6n. 

En ninguno de los casos han existido secuelas cerebrales. 

Por parecernos estos hechos excepcionales, se emprendié un estudio experimental, destinado 
a dilucidar la accién del hexamethonium, y sus primeros resultados publicados. 


Resumo 


Possuimos, grac¢as aos gancglioplégicos, medicamentos que nos permitem comtrolar o ritmo 
cardiaco no curso das intervencdes sobre o coracéo e facilitar a reanimacgaéo de um coracao 
parado ou ineficaz ; por acréscimo o hexamethonium parece exercer um papel importante na 
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protegao cerebral. Os autores publicam cinq observagdes de paragem cardiaca ou circulatéria 
prolongadas, todas seguidas de cura do ponto de vista cardiaco e cerebral. 

Estes casos apresentam-se em comum : 

1° Uma paragem circulatéria de 30 minutos a 60 minutos, sem pulso, nem tensdo arterial 
constatavel, com cianose intensa. 

2° Sendo impossivel a massagem cardiaca (em razio de aderencias num R, M. recaido, 
e no curso de uma pericardite com sinfise) ou ineficaz (nao se enchendo o coragaéo sob a mao 
durante a massagem). 

3° En 2 casos, uma hemorragia massissa (de 800 & 1000) foi um agravante certo, 

4° Contudo os doentes poderam todos submeter-se 4 operagdo projetada (Valvulotomias, 
péricardectomia) com sucesso. 

5° Nenhum déles apresentou respiragdo do tipo agénico, 

6° A recuperacao cardiaca e cerebral foi completada, tendo tido o acordar mais precoce 
lugar sobre a mesa de operagées, o mais demorado 19 horas apoz o fim da intervengao. 

Em caso algum houve aderencias cerebrais. 

Considerando excepcionais éstes factos e destinado 4 elucidar a acgdéo do haxametonium 
sobre a producéo da circulacao cerebral, um estudo experimental foi empreendido e seus pri- 
meiros resultados publicados. 


Riassunto 


Possediamo, grazie ai ganglioplegici, dei medicinali che ci permettono di controllare il ritmo 
cardiaco nel corso degli interventi sul cuore e di facilitare la rianimazione di un cuore fermato 
od inefficace. Inoltre, l’hexamethonium sembra avere una parte importante nella protezione 
cerebrale. Gli autori pubblicano cinq osservazioni di arresto cardiaco o circolatorio prolungati, 
tutti seguiti da guarigioni dal punto di vista cardiaco e cerebrale. 

Questi casi presentano in comune : 

1° Un arresto circolare da 30 a 60 minuti, senza polso, né tensione arteriale prendibile, con 
cianosi intensa. 

2° Il massaggio cardiaco era sia impossibile (in seguito ad aderenze in un R. M. recidivo, 
nel corso di una pericardite con simfise) sia inefficace (il cuore non riempiendosi sotto la mano 
durante il massaggio). 

3° In 2 casi, un’emorragia massiva (da 8008 a 10008) é stata un fattore aggravante certo. 

4° Purtuttavia, gli ammalati hanno tutti potuto subire l’operazione progettata (valvolo- 
tomie, pericardectomie) con sussesso. 


5° Nessuno di loro ha presentato una respirazione del tipo agonico. 

6° La ricuperazione cardiaca e cerebrale é stata completa, il risveglio pit: precoce ha avuto 
luogo sulla tavola operatoria, il pil tardivo 19 ore dopo la fine dell’intervento. 

In nessun caso si sono verificate delle sequele cerebrali. 

Questi fatti essendo a nostra conoscenza, eccezionali, uno studio sperimentale, destinato 
a chiarire l’azione dell’hexamethonium sulla portata della circolazione cerebrale, é stato intrap- 
preso ed i suoi primi risultati pubblicati. 
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Summary 


Thanks to ganglioplegics, we now have medicines which make it possible to control cardiac 
rhythm during operations on the heart and facilitate the reanimation of a heart which has 
stopped beating or is inefficient. Furthermore, hexamethonium seems to play a remarkable part 
in cerebral protection. The authors publish 5 observations of prolonged cardiac or circulatory 
failure, all followed by healing from a cardiac or cerebral point of view. 

These cases presented the following common features : 

1° Circulatory failure lasting from 30 to 60 minutes, no pulse, no blood pressure which 
could be recorded, intense cyanosis. 

2° Cardiac massage was impossible (due to adherences in a relapsed R. M., during peri- 
carditis with symphysis) or inefficient (the heart failing to fill under the hand during the massage). 

3° In 2 cases a massive hemorrhage (800 to 1000 g) was an unquestionable aggravating factor. 

4° Nevertheless, the patients were all able to undergo the planned operation (valvulotomy, 
pericardectomy) with success. 

5° None of them presented any signs of agonic type breathing. 

6° Cardiac and cerebral recuperation was complete, the earliest awakening taking place 
on the operating table, the slowest, 19 hours after the operation. 

In none of these cases was there any cerebral sequella. 

As these facts are, to our knowledge, exceptional, an experimental study to elucidate the 
action of hexamethonium on cerebral circulation has been undertaken and its first results 
published. 


a 
yee 


SOCIETE FRANCAISE 
D’ANESTHESIE ET D'ANALGESIE 


Séance du 23 Novembre 1955 (Suite et fin) 


ANALGESIE POTENTIALISEE 
COMPLEMENT DE L’ANESTHESIE LOCALE (*) 


PAR 


Raymond DELEUZE (**) 
(Lyon) 


Il s’agit ici d’une technique a laquelle je donnerais volontiers le nom d’anal- 
gésie potentialisée plus anesthésie locale. Loin de m’étre personnelle, HUGUE- 
NARD la préconisa dés 1950 (6) et, depuis, nombre d’anesthésistes et de chirur- 
giens l’utilisent, quelquefois méme sans la différencier de 1l’anesthésie locale 
courante. 

En effet, de tout temps, il parut évident qu’une anesthésie locale restait 
insuffisante du fait, soit de la longueur de l’intervention obligeant a des réinjec- 
tions fréquentes et massives d’anesthésiques, soit du lieu de cette intervention 
difficile 4 insensibiliser. Dans tous les cas, la difficulté majeure reste d’ordre 
psychique : méme lorsque l’insensibilité est parfaite, il est souvent impossible 
de raisonner les malades et d’éviter les plaintes et les protestations. 

La premiére solution apportée 4 ces problémes fut la préparation, soit par 
simple prémédication aux opiacés et surtout 4 la morphine intraveineuse ou 
aux barbituriques, soit par véritable anesthésie a 1’Avertine. On connait les 


(*) Communication a la Séance du 23 novembre 1954. 
(**) Adresse : R. DELEUZE, 32, rue Amiral Courbet, Lyon. 
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avantages de ces diverses préparations mais aussi leurs inconvénients. Insuffi- 
sance pour les barbituriques, dépression trop importante, sinon dangereuse avec 
l’Avertine, les opiacés ou certaines drogues mixtes telles que le Scophedal. 

L’apparition en France des méthodes nouvelles d’anesthésie générale avait 
paru, pour un temps, résoudre le probléme. Si, effectivement, on peut admettre 
qu'il l’est pour toute intervention pratiquée sur un malade dont |’état général 
est relativement bon, il faut bien reconnaitre que nos techniques se heurtent a 
des difficultés certaines, lorsque nous sommes en présence de malades dont 1’état 
général est précaire : tarés ou vieillards, ou lorsque le lieu de l’intervention con- 
ditionne une position sur la table d’opération particuliérement génante pour le 
malade ou l’anesthésiste : opération de la face et du cou par exemple. — Dans 
tous ces cas, il apparait en définitive que les difficultés reposent sur un probléme 
unique : l’oxygénation, trés délicate 4 assurer chez ces malades. Il est incon- 
testable que l’anesthésie générale vraie quels que soient le produit et la technique 
employés, entraine toujours une dépression respiratoire plus ou moins impor- 
tante. Elle n’est surtout pas exempte de toxicité pour des organismes fatigués, 
contrairement 4 ce que certains pensent pouvoir encore affirmer. Parce que ces 
faits me sont assez rapidement parus évidents, parce que, précocement, une 
pratique assez étendue de l’anesthésie potentialisée (3) m’avait familiarisé avec 
l'utilisation des dérivés de la parathiazine en chirurgie, il m’a semblé possible, 
aprés HUGUENARD, de compléter, et méme dans certains cas de permettre l’anes- 
sie locale par une préparation efficace. 

Il est bien entendu que la lecture de cet exposé ne peut avoir d’intérét que 
pour ceux qui sont convaincus de l’innocuité des produits utilisés, et cette con- 
viction ne s’acquiert ni sur le plan théorique en étudiant leur pharmacologie, 
ni par leur utilisation dans un ou deux cas isolés, mal choisis en général, la pru- 
dence devant tout médicament nouveau entrainant le plus souvent son indica- 
tion dans un cas désespéré. Une technique s’apprend et s’améliore progressive- 
ment avec l’expérience. Les débuts en sont souvent difficiles, mais les accidents 
ou les incidents sont toujours évités si l’on agit prudemment. Cette méthode, 
pas plus que les autres « ne permet a l’anesthésiste de lire son journal pendant 
l’intervention », mais elle lui permet de se consacrer entiérement a la réanimation 
déja bien assez complexe chez de tels malades. 

Je ne reviendrai pas ici sur les propriétés pharmacologiques de chacune des 
drogues utilisées au cours de cette technique, propriétés que nous connaissons 
tous depuis les travaux impressionnants des promoteurs des méthodes d’anes- 
thésies potentialisées et d’hibernation : H. LABorir et P. HUGUENARD — (5) (7) 
(8) (9) (x0) (11). 


Il faut souligner, malgré tout, quelques points essentiels : 
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— LE DOLOosAL : Nous savons quels sont ses avantages sur¢la morphine : dépression beau- 
coup moins marquée, amplitude pratiquement non modifiée, vomissements et toxicité moins 
importants, effet parasympathicolytique faible. 

— LE piparcot : A cété de ses actions synaptolytique, sympathique et parasympathique, 
adrénolytique, antihistaminique, hypométabolisante, curarisante, toutes propriétés assez faibles 
d’ailleurs, il faut insister ici sur : 

— ses effets centraux : Trés fortement hypnogéne, il entraine encore par ses propriétés 
antisynaptiques l’installation d’un état crépusculaire particuli¢rement caractéristique avec 
perte de la mémoire. 

— ses effets respiratoires : Aux doses habituelles, il augmente le rythme et l’amplitude 
des mouvements respiratoires. Cette propriété analeptique vient heureusement corriger l’effet 
bradypnéisant du Dolosal. Il est aussi trés fortement antispasmodique bronchique, asséchant, 
et remplace avantageusement dans ce domaine I’atropine. 

— Il parait dépourvu de toxicité aux doses utilisées. I] ne provoque aucune chute de la ten- 
sion artérielle. Enfin, il est doué de propriétés potentialisatrices vis 4 vis des barbituriques 
et des curares. 

— LE PHENERGAN : Ce sont ses propriétés antihistaminiques et hypnogénes qui nous le 
font introduire dans la méthode dans les cas plus difficiles ot l’analgésie demande a étre 
particuliérement poussée. 


TECHNIQUE 


Il faut insister sur le fait qu’en aucun cas la qualité et la quantité des dro- 
gues utilisées ne peuvent étre standard. Tout le probléme de l’innocuité de la 
méthode réside dans le choix de ces constituants, et ce choix ne dépend que des 
indications. 

On peut malgré tout distinguer deux grandes catégories d’indications. 

1° Indication posée sur l’état général : vieillard, taré, etc... Dans ce cas 
précis, la technique est simple. Préparation la veille de l’intervention par voie 
buccale : association Largactil-Sonéryl le plus souvent, ou encore Largactil- 
Nembutal. Une heure avant l’intervention selon les cas : injection intramuscu- 
laire soit d’une ampoule de Dolosal (100 mg) seulement, soit de Dolosal 100 mg 
plus Phénergan (50 mg). Le malade regoit enfin 4 son arrivée en salle d’opéra- 
tion une ampoule de Diparcol (250 mg) injectée lentement par voie veineuse. 

Dans tous les cas l’effet est obtenu en quatre a cinq minutes et l’intervention 
peut commencer par l’infiltration locale des plans cutanés. 

Il est fréquent chez le grand vieillard de pouvoir supprimer le Phénergan 
et de faciliter la préparation en faisant simplement pratiquer 45 minutes avant 
le début de l’intervention une injection groupant 100 mg de Dolosal et 250 mg 
de Diparcol par voie intra-musculaire. 

2° L’indication posée du fait du lieu de l’intervention : téte et cou. Ici 
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nous aurons un malade dont |’état général est bon, quelquefois méme pouvant 
étre considéré comme résistant : alcoolique, Basedowien. La préparation reste 
la méme la veille au soir. Elle peut étre complétée au cours de la nuit, lorsque la 
veilleuse constate son inefficacité, par un renouvellement partiel ou total de la 
dose. 

Lassociation Phénergan-Dolosal et le Diparcol sont injectés de la méme 
facon que dans le précédent cas, respectivement une heure et dix minutes avant 
le début de l’intervention. Ce n’est qu’aprés la constatation de l’insuffisance de 
l'ensemble de ces drogues dans quelques cas difficiles, qu’il m’est arrivé alors de 
les compléter soit par la réinjection per-opératoire de 100 mg de Dolosal, soit 
plus souvent par une perfusion de 50 a 75 mg de Largactil dans 300 cm de sérum 
glucosé, perfusion dont le débit est réglé a la demande. 

On a reproché a cette technique d’étre complexe. Elle l’est peut-étre pour 
le chirurgien qu’elle oblige 4 une anesthésie locale, mais pour l’anesthésiste je ne 
pense pas qu’elle différe en quoi que ce soit d’une anesthésie intra-veineuse 
habituelle. Tous les malades ne recgoivent-ils pas la veille et le matin d’une inter- 
vention une prémédication ? L’injection intra-veineuse de Diparcol ne me parait 
pas plus difficile que celle d’un barbiturique. Quant a la perfusion de Largactil, 
si elle est nécessaire, c’est qu'il s’agit d’une intervention importante au cours de 
laquelle une perfusion aurait été dans tous les cas indiquée. 

Pour toutes ces interventions l’oxygénation continue au masque a été 
installée. Dans le second type d’indications il a été souvent utile de donner, 1a 
encore 4 la demande, du protoxyde d’azote d’une facon discontinue au pourcen- 
tage de 50 a 60 p. 100 selon les temps opératoires. 


RESULTATS 


Nous avons pu recueillir 76 observations d’anesthésies réalisées par cette 
méthode, qui se répartissent ainsi : 


— Opérations abdominales : 
Gastro-entero-anastomose 


Exploration tumenr dt pancreas... I 

— Traumatologie : 

Réductions sanglantes fractures diverses ....... 8 
Laminectomies avec ou sans greffes 4 
Arthrodéses ou arthroplasties de hanches ............... Ce 12 
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— Opérations diverses : 


Operations: de Halstedt 2 


Les Ages extrémes de ces malades ont été 34 et 94 ans. La durée des inter- 
ventions a été trés variable : les plus longues ont duré 2 h 15 (une gastrectomie) 
et deux heures (une laminectomie). 

Sur ces 76 cas, je dois accuser six échecs pour lesquels l’anesthésie a dt 
sur la fin, étre complétée au Nesdonal, mais sans jamais dépasser 0 g, 40. 

D’autre part, pour des interventions abdominales de longue durée, j’ai dt 
deux fois améliorer le relachement par l’administration de 40 et 60 mg de Galla- 
mine, sans barbiturique complémentaire. 

Ainsi donc, huit fois, toujours chez des malades relativement jeunes, cette 
technique s'est avérée insuffisante. Dans tous les autres cas, surtout chez les 
vieillards (27 de nos malades dépassaient 75 ans), l’anesthésie a été trés satis- 
faisante, l’oxygénation et la stabilité tensionnelle per-opératoire remarquables. 

Nous n’avons eu a déplorer aucun décés ni opératoire, ni post-opératoire 
dans la premiére quinzaine. Nous n’avons relevé ni nausées, ni vomissements 
post-opératoires ; dans l’ensemble, les suites opératoires ont été simples. II 
apparait que les complications pulmonaires, surtout chez les vieillards, ont été, 
sinon beaucoup moins fréquentes, du moins plus bénignes. Nous en avons observé 
malgré tout II cas qui ont cédé sans difficultés au traitement médical. 

Cette technique ne parait pas influencer la coagulation. Par contre, il faut 
lui attribuer la fréquence plus grande de rétentions urinaires que l’on observe, 
rétentions en moyenne de 16 a 24 heures, voire méme 48 heures, mais qui céde 
toujours 4 la Prostigmine. Elles nous ont parfois contraint au sondage le lende- 
main de l’intervention. Nous avons vérifié le taux d’urée sanguine chez quelques- 
uns de ces malades sans constater d’élévation post-opératoire supérieure a celle 
observée aprés toute intervention. 


INDICATIONS 


Les indications me semblent assez précises. Pour ma part, ce furent avant 
tout, celles de l’hibernation totale lorsqu’on hésite a la pratiquer : malades tarés, 
vieillards, dénutris. gomme dans le cas de l’hibernation, la technique est d’autant 


> plus simple a pratiquer et nécessite d’autant moins de drogues que l'état général 
est plus mauvais : une arthroplastie de hanche chez un vieillard peut étre réalisée 
eo avec la seule infiltration anesehésique des plans cutanés et capsulaires. 


Deux autres types d'intervention en bénéficient largement : 
1° Les interventions ne nécessitant qu’une anesthésie légére mais relative- 
ment longues, types greffes cutanées, lorsque l’anesthésie locale est possible. 
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2° Les interventions entrainant une position opératoire génante soit pour 
le malade, soit pour l’anesthésiste : interventions de la téte et du cou. L’intu- 
bation devient alors inutile car le malade « ne dort pas », conserve intégralement 
tous ses réflexes, et pourtant ne garde aucun souvenir de son intervention. 

Un article récent de KERN (4) signalait toutes les difficultés rencontrées par 
l’anesthésiste lors des interventions sur la colonne cervicale. Je les ai moi-méme 
rencontrées un nombre suffisant de fois pour apprécier aujourd’hui les avantages 
que me procure cette méthode. 

Il faut insister malgré tout sur la nécessité de fournir une oxygénation con- 
tinue aux malades a qui il a été administré du Largactil. Il est en effet certain 
que, dans ces cas, un degré d’ailleurs léger d’hypotension est réalisé, surtout 
lorsque la position n’est pas strictement horizontale, hypotension facilement 
contrélable par le réglage de la perfusion et bénéfique au point de vue du saigne- 
ment. Je n’ai pourtant jamais vu la tension tomber au-dessous de neuf aux 
membres supérieurs. 

Je n’ai décrit ici que l’association Diparcol-Dolosal ou Diparcol-Dolosal- 
Phénergan, plus anesthésie locale. Je voudrais malgré tout ajouter un mot de 
la technique Diparcol-Dolosal-Phénergan, préparation a l’anesthésie générale. 

Dans le service de mon maitre, le Professeur CREYSSEL, et pratiquant tou- 
jours sur des malades de traumatologie, j’ai pu en réunir 142 observations sans 
aucun incident, avec un pourcentage de vomissements inférieur 4 huit p. 100 et 
une diminution des doses de barbituriques et de curarisants d’environ un tiers. 

On sait les difficultés souvent plus grandes que l’on a a endormir ce type 
de malade plus généralement jeune, et particuliérement lorsqu’il s’agit d’inter- 
ventions portant sur les extrémités. J’estime avoir bénéficié de ce mode de pré- 
paration, en affirmant n’avoir eu 4 compléter les doses maxima de un gramme 
de barbiturique et de 80 mg de gallamine, que 14 fois seulement et toujours 
pour des interventions d’une durée supérieure 4 une heure. Encore que sur ces 
14 cas, huit fois l’adjonction de protoxyde d’azote seul a été suffisante. 

Il reste a discuter des avantages de cette technique d’analgésie -+ anesthésie 
locale par rapport a l’anesthésie générale classique. Il est certain que le vieillard 
ne demande qu’une dose minime d’anesthésique intra-veineux, méme pour des 
interventions d’une durée relativement considérable, et que ce type d’anesthésie 
procure chez eux un relachement suffisant. Mais est-il certain que l’on soit en 
droit de leur administrer des doses aussi considérables qu’a l’adulte sans inci- 
dences cardiaques, respiratoires ou rénales ? 

Il est peut-étre possible d’obtenir une anesthésie d’une heure avec 0 g 80 
de barbiturique sans préparation chez un malade de 80 ans. Mais je voudrais 
bien connaitre personnellement l’anesthésiste capable de procurer une anesthésie 
suffisante de plus d’une heure trente avec moins d’un gramme de barbiturique, 
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méme chez un vieillard, ceci bien entendu sans préparation ni curare, car si 
l’on s’accorde ces adjuvants je ne vois pas l’intérét sur ce que nous proposons ; 
au contraire, car pour l’avoir observé moi-méme, je puis affirmer que la dépres- 
sion obtenue, aussi bien per-opératoire que post-opératoire , est bien supérieure 
a celle que l’on observe avec la technique que je propose. 

On reproche aux drogues que nous utilisons, le long sommeil post-anesthé- 
sique. En fait il ne s’agit pas véritablement de sommeil mais de somnolence, 
sans aucun symptome de dépression cardio-respiratoire et qui procure aux malades 
une analgésie sans laquelle il faudrait les calmer dés les premiéres heures aprés 
l’intervention. 

Je voudrais 4 nouveau insister en terminant sur la nécessité absolue qu’il 
y a a étre progressif, 4 choisir ses indications et 4 s’adapter 4 chaque cas parti- 
culier. Ces précautions prises, cette technique doit pouvoir s’étendre 4 un nombre 
important d’interventions et nous apporter plus de sécurité dans certains cas 
difficiles. 


Travail du Centre Lyonnais de traumatologie et de chirurgie réparatrice : P* A. CREYSSEL, 
Hépital Edouard HERRIOT. 


Résumé 


L’auteur présente ici une méthode d’analgésie potentialisée combinée a l’anesthésie locale. 

Aprés une description rapide de la technique employée il apporte les résultats de 76 obser- 
vations groupant des interventions diverses. Il en souligne les principaux avantages : absence 
totale d’incidents per-opératoires, suppression des vomissements post-opératoires, diminution 
importante des complications pulmonaires. II la conseille dans tous les cas difficiles du fait : 

— soit de |’état général : malades tarés, dénutris, vieillards ; 

— soit du siége de l’intervention : téte et cou en particulier. 


Resumo 


O autor apresenta aqui um método de analgesia potencialisada combinado com a anestesia 
local. 

Apoz uma descrigaéo rapida da técnica empregada éle apresenta os resultados de 76 obsere 
vacoes grupando observacoes diversas. Ele sublinha as principais vantagens : ausencia total 
de incidentes per-operatérios, supressio dos vémitos post-operatorios, importante diminuigao 
das complicacées pulmonares. Ele aconselha-a em todos os casos dificeis : 

— seja do estado geral : doentes tarados, desnutridos, velhos ; 

— seja da séde da intervenciio : cabeca e pescoco em particular. 
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Resumen 


El autor presenta aqui un método de analgesia potencializada combinada con la anestesia 
local. 

Después de una descripcién rapida de la técnica empleada él da los resultados de 76 obser- 
vaciones que agrupan diversas intervenciones. Destaca las principales ventajas que ella ofrece : 
ausencia total de incidentes per-operatorios, supresién de los vémitos post-operatorios, dismi- 
nucién importante de las complicaciones pulmonares. 

La aconseja en todos los casos dificiles a causa de : 

— bien del estado general : enfermos tarados, desnutridos, ancianos, 

— o bien del sitio de la intervencién : cabeza y cuello en particular. 


Zusammenfassung 


Der Verfasser zeigt hier ein Verfahren welches die potenzialisierte Analgesie mit der Lokal- 
aniisthesie verbindet. 

Nach einer kurzen Beschreibung der angewandten Technick bringt er die Ergebnisse von 
76 beobachteten Fallen welche die verschiedenartigsten Eingriffe umfassen. Er betont dabei die 
hauptsachlichsten Vorteile : keinerlei Zwischenfalle wahrend der Operation, Unterdriickung des 
Brechreizes nach der Operation, wesentliche Verminderung der Lungenkomplikationen. Er 
empfiehlt es bei allen schweren Fallen insbesonders : 

— bedingt durch den Allgemeinzustand : Kranke in schlechter Verfassung, Unterernahrte, 
Greise, 

— oder bedingt durch die Stelle des Eingriffes, insbesonders Kopf oder Hals. 


Riassunto 


L’autore presenta qui un metodo d’analgesia potenzializzata combinata all’anestesia locale. 

Dopo una descrizione rapida della tecnica impiegata fa conoscere i risultati di 76 osser- 
vazioni raggruppanti degli interventi diversi. Ne sottolinea i principali vantaggi : assenza totale 
di incidenti peroperatori, soppressione dei vomiti postoperatori, diminuzione importante delle 
complicazioni polmonari. 

La consiglia in tutti i casi difficili per il fatto : 

— sia dello stato generale : malattie tarate, denutriti, vecchi, 

— sia della localita dell’intervento : testa e collo particolarmente. 


Summary 


The author here presents a potentialized analgesia method combined with local anaesthesia. 

After a rapid description of the technique used, he brings the results of 76 observations 
grouping various operations. He emphasizes the main advantages : total absence of peroperatory 
incidents, doing away with post-operatory vomitting, notable decrease in pulmonary compli- 
cations. He recommends it in all difficult cases : 

— due either to the patient’s general condition : deficient, undernourished or aged patients, 

— or to the location of the operation : particularly in the neck or head. 
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DISCUSSION (*) 


M. Lassner : Pour un malade trés fatigué qui doit étre opéré on propose 
souvent l’anesthésie locale. L’indication est tirée de la notion que l’anesthésie 
générale crée une intoxication profonde suivie d’un bouleversement prolongé 
des fonctions physiologiques. La plupart des anesthésistes s’accorderont pour 
estimer que l’on peut réaliser aujourd’hui des anesthésies générales qui n’ont 
pas ces inconvénients. Des indications de l’anesthésie locale existent certainement, 
mais l'état précaire du malade s’il peut parfois constituer une raison pour son 
emploi peut souvent justifier son rejet. Placer un sujet fatigué et conscient pen- 
dant un temps prolongé sur une table orthopédique n’est pas ménager ses forces. 

M. DELEUZE propose de combiner l’anesthésie locale avec une anesthésie 
générale. D’autres et depuis longtemps ont employé des doses hypnotiques des 
barbiturates avec des anesthésies locales ou rachidiennes. M. DELEUZE a donné 
sa préférence aux dérivés de la phénothiazine. On peut se demander si cette 
préférence est justifiée étant donnés les effets puissants et prolongés de ces médi- 
caments, ne serait-ce que leur effet sur la miction. M. DELEUZE signale qu'il a 
fallu sonder plusieurs fois aprés l’opération un sur huit ou dix de ses malades. 


(*) Le texte des interventions dans cette discussion longue et intéressante a été, comme de coutume, 
d’ailleurs, remanié par leurs auteurs. La Rédaction n’y voit pas d’inconvénient, au contraire (la discussion 
y gagnant en clarté), mais signale aux auteurs, qui, faute d’avoir eu connaissance du texte de leurs contra- 
dicteurs, auraient quelque chose 4 ajouter, que les colonnes de la rubrique « correspondance » leur sont 


ouvertes. 
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C’est 14 une complication sérieuse si l’on songe 4 la gravité des infections uri- 
naires qui résultent si souvent des cathétérismes, surtout chez des sujets agés 
et fatigués. 

Enfin, on peut s’étonner de ce que M. DELEUZE ait trouvé parmi les malades 
trés fatigués auxquels il réserve ce procédé des sujets qu’il juge résistants et 
surtout de l’horaire de la médication supplémentaire destinée 4 ces derniers. 
Est-ce vraiment utile de réveiller un malade 4 deux heures du matin, la veille 
d’une opération, pour lui faire prendre un comprimé soporifique ? 


M. Deleuze : Dans mon esprit, l’indication de l’anesthésie locale est toute 
autre : 4 la périphérie, elle compléte la narcose, dont les effets uniquement cen- 
traux, qui suppriment Ja conscience de la douleur en laissant subsister en grande 
partie la souffrance viscérale, sont, pour la chirurgie majeure, trés insuffisants, 
et donnent a l’anesthésiste, parce que le malade n’est plus capable de se plaindre, 
une satisfaction injustifiée. 

Lassociation de la locale 4 une narcose est déja plus satisfaisante, puisqu’elle 
ajoute a la protection réelle de la locale, le confort de la générale. Mais elle con- 
serve la toxicité du narcotique. L’association 4 une neuroplégie (obtenue par des 
doses fatbles, de drogues peu toxiques, agissant de facons différentes et détruites 
ou éliminées de fagons différentes) est encore plus logique, car la neuroplégie 
est 4 nos yeux et a ceux de LABORIT et HUGUENARD, en quelque sorte une « locale 
généralisée ». 

Les sujets résistants (relativement) existent méme parmi les dénutris-anémiés. 
Ce sont ceux qui exigeraient des doses assez considérables de Pentothal-curare, 
doses qui, pour ma part en tout cas, me paraissent dangereuses. 

Enfin il ne s’agit naturellement pas de donner systématiquement un comprimé 
a deux heures du matin ; la veilleuse de nuit a comme consigne de ne le donner 
que si le sujet est éveillé. 


M. Vignon : M. DELEUZE nous a dit que les indications de cette méthode 
étaient tout a fait particuliéres, notamment il nous a parlé d’interventions sur 
la face, la téte et le cou. 

Il y a une autre chose qui m’intéresse : c’est de savoir dans quelle position 
ces malades ont été opérés : couchés ou assis ? 


M. Deleuze : Couchés. 


M. Vignon : Il y a tout de méme une chose qui m’étonne : c’est que, sur 65 cas, 
vous n’ayez pas observé une hypotension avec l’association procaine-Largactil. 
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M. Deleuze : I! y a eu des hypotensions, mais jé ne les redoute pas puisqu’il 
s’agit d’hypotensions « normovolémiques » par vasoplégie, semblables a celles 
que l’on provoque volontairement maintenant de fagon courante. 


M. Vignon : Mais je pense que cette communication sera lue par d’autres 
gens que les anesthésistes et c’est 1a peut-étre qu’est le danger. 

J’ai présente a l’esprit une discussion avec un chirurgien qui avait été 
médusé de perdre un goitre a la suite d’une anesthésie pratiquée suivant les 
techniques que vous venez de décrire : aprés avoir mis son malade en position 
couchée, il l’avait ensuite mis en position semi-assise sur la table, ce qui avait 
provoqué 1’exitus. 

J’avoue que je ne crains pas non plus les changements de position, mais 
jai voulu regarder sur un malade préparé de cette facon, quelle était leur influence : 
elle est extrémement importante, rapide et impressionnante; je crois que, 
méme sans changement de position, l’association de ces deux drogues doit donner 
de hypotension dans plus d’un cas. 


M. Deleuze : Pour ma part, je n’ai jamais observé d’hypotension accusée ; 
je ne crois pas avoir enregistré une tension inférieure 4 go mm/Hg. 

A mon avis on n’a pas le droit de traduire : « neuroplégie + locale », par : 
« association Largactil-procaine ». Dans la méthode que j’ai utilisée, la procaine 
est donnée a trés faible dose et localement, ot elle est rapidement et presque 
complétement hydrolysée, sans avoir d’effets généraux. 

D’autre part la neuroplégie complete utilise des effets anti-cholinergiques 
qui corrigent l’excés de blocage sympathique (hypotenseur) du Largactil. 


M. Baumann : Je voudrais demander 4 M. DELEUZE ce qu'il appelle des 
doses « considérables » de Pentothal et de curare. Je suis toujours surpris d’en- 
tendre parler de doses « considérables » de Pentothal et de curare. Dans mon 
service, l’anesthésie est pratiquement toujours donnée au Pentothal-curare avec 
réveil sur la table. Un de nos assistants a fait l’autre jour une opération qui a 
duré sept heures. Jamais les doses ne dépassent I,I a I,3 g. 

En pratique, on arrive 4 endormir tous les malades (j’ai une expérience de 
plusieurs années), avec une dose non excessive de Pentothal-curare. 


M. Huguenard : a réponse est facile : une dose « considérable » est une dose 
supérieure a4 la « dose critique ». La notion de dose critique est classique et déja 
ancienne : c’est la dose a partir de laquelle la durée de la narcose augmente 
rapidement avec la posologie. Cette dose a été calculée de facon assez précise : 
elle varie de 0,40 a 0,65 g suivant les sujets. 

Quant aux sept heures d’intervention intra-thoracique, avec peu d’anesthé- 
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sique, ce n’est pas le moment d’en discuter ; mais je suis convaincu que cela ne 
serait pas possible en chirurgie digestive, ou bien parce que la sensibilité du 
territoire splanchique est plus grande, ou bien parce que la maladie opératoire 
plus grave que nous observons ne peut pas tolérer d’étre encore aggravée par 
les désordres humoraux qu’apportent probablement quelques heures de carbo- 
narcose. 


M. Baumann : J’arrive 4 la question suivante : Pourquoi, étant donné 
qu’avec une anesthésie simple, on obtient de bons résultats, passer 4 des anes- 
thésies plus complexes ? 


M. Huguenard : On pourrait répondre : parce que les résultats sont encore 
meilleurs, et que c’est alors une solution paresseuse que de reculer devant la com- 
plexité. Mais il est impossible de prouver que les résultats sont meilleurs, comme 
il est impossible de prouver le contraire. La mortalité anesthésique moyenne 
globale étant de I pour 1.200 environ, méme si l’une des méthodes donnait 
une mortalité double (2/1.200), (naturellement avec le méme anesthésiste et 
des malades semblables subissant les mémes interventions), le fait serait, en 
pratique, difficile 4 établir. 


M. Deleuze : En réalité je ne pense pas que la méthode dont j’ai parlé soit 
tellement complexe : l’entretien de l’anesthésie se réduit 4 rien ; la surveillance 
est la méme (plut6t simplifiée) qu’avec narcose ordinaire ; l’intubation trachéale 
devient facultative. 

En outre le saignement dans les régions proclives est davantage diminué 
que sous anesthésie banale. Enfin l’effet anti-choc, surtout intéressant chez le 
vieillard, est assez net. 


M. Lassner : Des opérations de chirurgie orthopédique sont pratiquées 
sur des malades comparables 4 ceux de M. DELEUZE depuis des années dans le 
service de M. le Professeur MERLE D’AUBIGNE ott mon ami KERN emploie l’anes- 
thésie par Pentothal-curare. Notre collégue M™¢ BERTREUX a étudié la mortalité 
de la chirurgie orthopédique majeure chez le vieillard (60 4 95 ans) en se basant 
sur les observations du service de M. MERLE p’AUBIGNE. Pour les années 1949- 
50 elle a trouvé neuf décés parmi 260 cas, soit 3,43 p. 100 (Thése de Paris, 1950). 
Dans un seul de ces décés, l’anesthésie a paru étre un facteur déterminant. 

De méme, dans le service d’urologie de M. le Professeur agrégé ABOULKER 
jemploie trés souvent l’association de Pentothal-curare-protoxyde d’azote- 
oxygéne. Certes, cette anesthésie réclame une attention de tous les instants mais 
a condition de faire cet effort d’attention et de pratiquer des anesthésies a minima, 
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cette association me semble étre le procédé de choix pour des malades agés et 
fatigués. 

La crainte d’un sur dosagede Pentothal dans cette forme d’anesthésie ne me 
parait donc guére fondée. Je me demande d’ailleurs s'il est approprié de parler 
de surdosage de Pentothal — quelle que soit la dose employée — si ce mode 
d’anesthésie permet au malade de reprendre conscience dés la fin de l’interven- 
tion. En tout cas ce seront les mérites de la méthode proposée qui devront jus- 
tifier de son emploi et non d’hypothétiques dangers de l’anesthésie par le Pen- 
tothal. 


M. Deleuze : Je ne pense pas que la mortalité enregistrée avec l’association 
neuroplégique + locale soit supérieure a celle de 1/260 trouvée par Madame 
BERTREUX. 

Je suis sir néanmoins que KERN, LASSNER et leurs éléves obtiennent d’excel- 
lents résultats avec le Pentothal chez le vieillard. Je me demande pourtant 
s'il n’est pas dangereux d’enseigner aux néophytes que cette méthode est la plus 
stire, car l’habileté du praticien intervient encore davantage qu’avec la méthode 
dont j’ai parlé, lorsqu’il s’agit de doser subtilement un barbiturique dont la dose 
mortelle est environ le double de la dose utile (alors que la dose mortelle des 
neuroplégiques est trois 4 quatre fois la dose utile. 

Je reconnais que la chirurgie urologique (dont j’ai une certaine expérience... 
avec Pentothal-curare) ne constitue pas une des meilleures indications de la 
méthode dont j’ai parlé. Par contre, je suis persuadé des avantages de cette 
méthode en traumatologie et en chirurgie plastique, pariétale, c4phalique et 
cervicale. 


M. Moulonguet : Si j’ai bien compris, M. DELEUZE a surtout parlé des vieil- 
lards. Deux questions se posent : 

D’abord la question de la prévention du choc : il faudrait démontrer que ces 
drogues, qui sont d’ailleurs multiples, puisqu’il nous a parlé de Largactil, de 
Phénergan, de Diparcol et de Dolosal, ce qui fait déja quatre, que ces drogues 
sont préventives du choc mieux que ne l’est le curare associé 4 une anesthésie 
légére. 

Le deuxiéme point concerne 1’élimination de ces drogues. Personnellement 
j'ai extrémement peur des vieillards qui continuent de dormir ou de s’agiter 
pendant de longues heures, parce que je crois que le risque est bien per-opératoire, 
mais qu'il est surtout post-opératoire. Je crois que ce qui définit les vieillards, 
au point de vue opératoire, c’est leur fragilité « aprés ». D’ordinaire, ils ne vont 
pas trop mal de suite aprés l’opération, ils vont méme assez bien, et méme le 
lendemain ; mais il faut les examiner cing ou six jours aprés. Or il m’apparait 
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démontré que ces drogues ont une élimination et une destruction dans l’organisme 
beaucoup plus lentes que la destruction et l’élimination du Pentothal et du curare. 

Alors je voudrais étre certain que : 

1° ces drogues prémunissent mieux contre le choc ; 2° que leur élimination, 
qui est lente, ne fait pas courir aprés l’opération un risque supplémentaire aux 
vieillards qui, lorsqu’ils sont endormis avec des doses évidemment minimes de 
Pentothal-curare, peuvent étre considérés au bout de quelques heures comme 
complétement débarrassés des toxiques et reprendre alors une existence forcé- 
ment fragile, mais enfin leur vie. Tant que vous n’aurez pas fourni des arguments 
solides en faveur de ces deux facteurs, j’avoue que je serais un peu en peine de 
vous stivre. 


M. Deleuze : Le plus souvent je n’utilise que deux ou trois drogues : Phé- 
nergan -+ Dolosal (+ Diparcol). Mais on peut, en effet, étre amené 4 donner 
quatre drogues pour faire une neuroplégie. Cependant morphine, atropine (et 
parfois Nembutal), Pentothal, d-tubocurarine (et parfois hexaméthonium), font 
également une association de 4 drogues au moins, sans parler du protoxyde 
d’azote. Je n’ai pas pour cela renoncé a cette excellente anesthésie « balancée ». 
L’inconvénient de cette polypharmacie, c’est qu’il faut la connaitre bien (sur le 
plan théorique d’abord), mais nous sommes 1a pour cela. 

Il est en effet probable que les neuroplégiques sont détruits dans l’organisme 
plus lentement que les thiobarbituriques mais cela ne veut pas dire que les 
malades « continuent 4 dormir et a s’agiter pendant de longues heures » : sous 
neuroplégiques on observe trés peu d’effets hypnogénes, mais plutét un « désin- 
téressement » trés confortable et une bonne analgésie prolongée. Nous considé- 
rons la prolongation de cet état comme plus favorable pour les suites lointaines, 
qu’un réveil précoce, le fameux « réveil sur table » des anesthésistes soucieux 
d’abord de rassurer le chirurgien et d’interrompre rapidement leur surveillance, 
« réveil sur table » a la mode il y a huit ans, et qui obligeait le plus souvent a 
vedonner un calmant, si bien que je n’en saisis pas l’avantage. 

L’état crépusculaire enfin ne se prolonge jamais plus de trois heures, dans 
mes cas. 


M. Lassner : Quelle est la fréquence des rétentions d’urine avec votre mé- 
thode ? 


M. Deleuze : En ce qui concerne les rétentions de 24 heures, probablement 
environ 10 p. 100. Les rétentions de 48 heures sont beaucoup moins fréquentes. 
C’est pourtant une des raisons pour lesquelles je n’applique pas cette méthode a 
la chirurgie urologique. 
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M. Jaquenoud : Je crois que la proportion relativement élevée de rétentions 
post-opératoires peut étre attribuée au Dolosal intraveineux. 

Dans un travail assez important par le nombre de malades examinés, mais 
resté ignoré puisqu’il s’agissait simplement d’une thése de Faculté, M. Peyrraup 
signale qu’il a donné des doses importantes per-opératoires de Dolosal, atteignant 
le record de 800 mg. A ces doses il a observé prés de 50 p. roo de rétentions 
d’urine. 

D’une part parce qu’il emploie des doses moindres, d’autre part parce qu’il 
contrebalance en partie par d’autres drogues les effets du Dolosal, M. DELEUZE 
aune proportion de rétentions qui est de l’ordre de celle qu’on trouve aprés 
rachi—anesthésie, par exemple. 
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SOCIETE FRANCAISE 
D'ANESTHESIE ET D’ANALGESIE 


Séance du 18 Janvier 1955 


L’ANESTHESIE DE BASE « DIPARCOL-DOLOSAL » 
EN CHIRURGIE GERIATRIQUE ET CHEZ LE MALADE 
REPRESENTANT UN MAUVAIS RISQUE (*) 


PAR 


Claude MARTIN (**) 
(Paris) 


Nous avons étudié dans ce travail basé sur 120 observations, l’association 
Diparcol-Dolosal (diethazine-péthidine) complétée ou non par une anesthésie 
locale, une curarisation ou un anesthésique utilisé 4 trés faible dose et nous 
avons essayé de dégager les indications. 

C’est HUGUENARD qui le premier propose l’emploi du Diparcol-Dolosal et 
montre son intérét en anesthésiologie, intérét basé sur un ensemble de propriétés 
que nous allons énumérer rapidement. 

Tout d’abord, notons que le Diparcol est hypnogéne ; il procure une amnésie 
quelquefois méme rétrograde ; le Dolosal, lui, est essentiellement analgésique. 

Le Dolosal abaisse le métabolisme de base. 

Au point de vue de leur action sur le systéme nerveux végétatif, les deux pro- 
duits additionnent leurs effets : le Dolosal est vagolytique et spasmolytique, le 
Diparcol est un antisynaptique 4 la fois périphérique agissant surtout au niveau 


(*) Communication a la séance du 18 janvier 1955. 
(**) Adresse : 82, rue Perignon, Paris, 15°. 
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des ganglions parasympathiques mais aussi central. Il est spasmolytique, faible- 
ment adrénolytique et antihistaminique. Il est fortement mydriatique par voie 
veineuse. 

Au point de vue respiratoire, le Dolosal ralentit la respiration, mais l’augmen- 
tation d’amplitude qu’il produit et son action bronchodilatatrice corrige déja 
son effet dépresseur contrebalancé plus encore par le Diparcol qui joint a ses 
propriétés bronchodilatatrices un effet eupnéique. La résultante de l’action du 
mélange est cependant une dépression respiratoire d’un tiers quand on pratique 
l'injection en quelques minutes. 

A noter aussi que le Diparcol donne une atonie musculaire d’origine centrale. 
Enfin la toxicité des deux produits aux doses employées est trés peu importante. 

Une des indications intéressantes du Diparcol-Dolosal en chirurgie répara- 
trice fait l’objet d’une communication particuliére. Nous nous arréterons surtout 
sur l’emploi de cette association médicamenteuse au cours de la chirurgie chez 
le vieillard. Nous énumérerons ensuite dans un deuxiéme chapitre toute une série 
de cas ot: l’emploi du Diparcol-Dolosal facilite et simplifie le probléme posé sur 
l’anesthésie. 


I. — L’ASSOCIATION DIPARCOL-DOLOSAL CHEZ LE VIEILLARD OU 
L'INDIVIDU PREMATUREMENT VIEILLI 


A. Avantages. 


L’administration du Diparcol-Dolosal va nous permettre d’obtenir un état 
de somnolence trés particulier, dit état crépusculaire, fait de désintéressement 
et d’analgésie, et de pratiquer toute une série de petites interventions sans ajouter 
aucun autre anesthésique si ce n’est quelquefois du protoxyde d’azote a doses 
analgésiques. L’amnésie qui accompagne l’administration de Diparcol-Dolosal 
fait que le patient ayant tous ses réflexes et ayant souvent présenté quelques 
réactions aux moments douloureux ne se souvient de rien. 

Pour passer de cet état crépusculaire 4 une anesthésie, il suffit de doses 
d’anesthésiques toujours faibles qui, de plus, vont en diminuant au fur et 4 mesure 
que l’Age du patient augmente. Ces doses faibles, données uniquement au début 
de l’intervention, vite éliminées, permettent au patient de sortir de la salle d’opé- 
ration dans cet état crépusculaire dont nous avons parlé. Il a tous ses réflexes 
mais semble dormir cependant qu’une incitation quelconque le fait sortir de cette 
somnolence qui est avant tout superficielle et due a l’indifférence du sujet pour 
son entourage et pour lui-méme. L’analgésie post-opératoire est en effet d’excel- 
lente qualité et de longue durée. 


L/atonie musculaire d’origine centrale que donne le Diparcol va s’ajouter 
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au cours des interventions abdominales 4 l’atonie périphérique obtenue par un 
curarisant. Les doses de ce dernier seront done considérablement diminuées et 
dans quelques cas on pourra supprimer son emploi. Bien que nous ne l’ayons pas 
expérimenté nous-méme, il semble logique d’adopter un curarisant type succinyl- 
choline qui se comportera chez le vieillard ayant normalement un taux de choli- 
nestérase bas comme un curarisant a action étalée (HUGUENARD, communica- 
tion personnelle). 

Les propriétés lytiques surtout anti-vagales d’ailleurs, vont amener une 
stabilisation du systéme neuro-végétatif qui permet au patient de supporter 
facilement des interventions choquantes avec l’appui d’une réanimation correcte 
dont l’application semble nettement facilitée dans ces conditions. 

La béance de la glotte obtenue sous Diparcol-Dolosal permet dans certains 
cas de pratiquer une intubation sans ajouter aucune drogue ; le malade réagit 
a la mise en place de la sonde : il faut attendre quelques secondes et on peut, 
4 la condition de ne pas hésiter, franchir les cordes vocales, ce qui déclenche en 
général un réflexe tussigéne. Quelques secondes d’attente et tout rentre dans 
l’ordre, le malade retombe dans son indifférence, supportant sa sonde. Rappelons 
qu il ne se souviendra de rien et que méme dans le cas contraire, il ne gardera 
aucun souvenir pénible. Cette pratique n’est recommandée que lorsque l’on veut 
éviter 4 tout prix un apport supplémentaire d’anesthésique ou de curarisant. 
On enlévera la sonde en fin d’intervention, le réflexe glottique n’ayant en réalité 
jamais disparu. 

Les propriétés eupnéiques, bronchodilatatrices et asséchantes du mélange 
sont d’un grand intérét chez les sujets 4gés souvent emphysémateux et bronchi- 
ques, toujours candidats aux complications pulmonaires. 

En résumé : diminution de la toxicité de l’anesthésie, stabilisation neuro- 
végétative done prévention du choc opératoire, ventilation parfaite, analgésie 
post-opératoire, tels sont les avantages que l’on doit retirer de l’emploi du Dipar- 
col-Dolosal. 


B. Technique et résultats. 


a) PREMEDICATION. 

Sauf en cas d’urgence, la préparation comportera deux produits agissant 
dans le méme sens que le Diparcol-Dolosal : 

— le Nembutal (mebubarbital) : barbiturique a action rapide et bréve, a 
destruction rapide dans l’organisme, hypnotique, sédatif et antispasmodique. On 
le donnera la veille au soir et une heure avant l’intervention en suppositoires 
dosés & 120 mg. 

— Le Phénergan (prométhazine) : qui, 4 cété de son pouvoir antihistamini- 
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que, posséde des propriétés hypnogénes, analgésiques, vagolytiques et diminue 
la perméabilité capillaire d’oti son action dans la prévention du choc opératoire. 
Il sera administré une heure avant l’intervention par la voie intra-musculaire 4 
la dose de 50 mg. 


b) INJECTION DU MELANGE. 


Le Diparcol et le Dolosal seront dilués dans 20 cm* d’eau distillée ; l’injection 
sera faite par voie intra-veineuse, lentement, en deux minutes au minimum, et, 
selon 1’état de somnolence plus ou moins profond provoqué par la prémédication, 
on administrera d’emblée la dose entiére ou la moitié pour compléter ou non quel- 
ques minutes aprés selon le résultat. Une injection rapide est désagréable pour le 
patient qui se plaint de battements cardiaques douloureux et d’une sensation 
de chaleur généralisée trés pénible ; d’autre part elle déclenche un picotement 
laryngé et des secousses de toux. Tous ces phénoménes seront d’autant plus atté- 
nués que l’injection sera plus lente. 

Au fur et 4 mesure que l’on poursuit l’introduction du mélange, |’élocution 
du malade devient difficile et incompréhensible, puis s’installe une véritable 
somnolence. 

Le pouls s’accélére puis reprend un rythme normal ou légérement plus 
rapide. 

La respiration s’accélére puis se ralentit ; il peut méme y avoir une période 
d’apnée de quelques secondes ; ensuite l’'amplitude augmente et redevient sem- 
blable a celle du patient avant l’injection, le rythme s’accélére mais reste plus 
lent en général qu’avant l’injection. Pendant cette période le malade peut contrac- 
ter une dette en oxygéne, d’autant plus que l’atonie musculaire due au Diparcol 
entraine une chute de la machoire avec chute de la langue, d’ot: l’obligation d’exer- 
cer une surveillance trés attentive, de luxer le maxillaire et de mettre en place 
une canule de GUEDEL que le malade aprés quelques réactions supporte facile- 
ment, et de donner a respirer de l’oxygéne. 

Il est nécessaire d’attendre dix minutes pour constater le plein effet de 
l’injection. C’est 4 ce moment-la seulement que l’on pourra juger de la nécessité 
ou non de compléter l’analgésie ainsi obtenue pour entreprendre l’intervention 
projetée. 

On trouvera dans le tableau ci-joint les différentes modalités d’associations, 
les interventions pratiquées, les doses moyennes des produits employés et la du- 
rée moyenne des opérations. 

Sur les 98 opérés, nous avons 30 hommes et 68 femmes, huit sont agés de 
55 a 65 ans; 13 de 50 a 70 ans; 77 de 70 d@ g2 ans, avec une moyenne d’age de 
76 ans. 

Voici quelques observations typiques : 
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— Redressement dune fracture de DUPUYTREN consolidée en mauvaise position ; platre ; 
malade agé de 77 ans. ; 

Prémédication : Supponembutal 120 mg, Phénergan 50 mg I.M. une heure avant l’inter- 
vention. Celle-ci est pratiquée uniquement sous Diparcol-Dolosal I.V. lent et dilué, associé 
a l’'administration de 50 p. 100 de Protoxyde d’azote et de 50 p. 100 d’Oxygéne. 


| Pro- 
xygene| d’azote | Pento- | thal + ‘ura- Pro- 
ASSOCIATIONS Locale pA 50p.1oo} thal cura- | risant Ether caine 
Oxygéne risant 
50 p. 100 
5 26 25 3 15 I 
+ Oxygeéne 100 p. 100 . 2 14 3 4 4 I 
| + NsO + Og 50 p. 100 3 9 15 16 2 II 
+ Og + traces éther m8 3 2 I 
| + N,O + traces éther . 5 g 
| + Intubation .......... I I 18 3 I 
INTERVENTIONS : 
dure moyenne 58 mn: 
Petite chirurgie......... 9 5 I 
Chirurgie du cou ....... I I 
Greffes de peau ........ I 
| Mammectomies ......... I I 
Appendicectomie........ I 
Hernies-éventrations .... I I 3 2 
Gastrectomies .......... I I I | 
Chirurgie gastrique ..... 3 3 I I 
| Chirurgie biliaire ....... 7 I | 
| Chirurgie colique ....... 3 I I 
| Fermeture d’anus....... I I 
| Chirurgie d’urgence ..... 2 2 I 4 
Chirurgie par voie péri- | 
‘ I 6 I 
| Prostatectomie ......... 2 I 
| Amputation cuisse ...... I 5 2 
Enclouage col du fémur.. I 2 2 I 2 I 
| Hystérectomie .......... I 
DOSES MOYENNES : 
35 cg | 30 cg 
104 mg] 70 mg 


Appendicectomie chez un homme de 77 ans en excellent état (age apparent 65 ans). 

Prémédication habituelle ; le patient est parfaitement conscient lorsqu’il arrive dans la 
salle d’anesthésie. 

Diparcol-Dolosal I.V. lent et dilué ; canule de GUEDEL; on ajoute du Pentothal 0,15 g 
pour le début de l’intervention ; une réinjection de 0,15 g, suivie d’une autre de 0,10 g permet- 
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tront de terminer l’opération qui aura duré 3/4 d’heure car apres l'appendicectomie, le chirur- 
gien explore l’abdomen. Le patient a respiré de l’oxygéne a 100 p. 100, sa tension s’est main- 
tenue 4 17-10 et son pouls a 80. 

Sigmoidectomie. Femme de 78 ans. Prémédication habituelle. 

8 h 05 : Diparcol-Dolosal lent et dilué ; oxygéne ; canule de GUEDEL. 

8 h 15 : Intubation sous contréle de la vue, lame courbe, sonde n° 10, tamponnement pha- 
ryngé. On transporte la malade en salle d’opération. 

8 h 25 : Flaxedil 0,03 g; légére dépression respiratoire, respiration assistée. 

9 h 30: fin de l’intervention ; oxygéne. 

9 h 4o : extubation, réflexes. 

Tension artérielle 14-9, pouls 120. 

Téte acrylic fémorale, modéle Jean GossET. Femme de 80 ans. Scoliose et emphyséme pul- 
monaire. 

Prémédication habituelle. 

14 h 4o : Diparcol-Dolosal lent et dilué en 20 minutes. 

14h 50: canule de GUEDEL, oxygéne et protoxyde d’azote a 50 p. 100 en circuit demi-ouvert, 
installation en position latérale. (Nous estimons que les effets eupnéiques et bronchodilatateurs 
du mélange dispensent de l’intubation trachéale nécessitée en principe par la position latérale et 
évite l’anesthésie profonde que demande l’intubation.) 

15 h : début de Il’intervention. Protoxyde d’azote et oxygéne 4 50 p. 100, circuit demi- 
ouvert, éther a la graduation deux dans la premiere heure. 

15 h 30 : sang 4oo cm’, 

16 h : oxygéne a 100 p. 100, on supprime l’administration d’éther. 

16 h 45 : fin de l’intervention, tension artérielle et pouls inchangés tout au long de l’opé- 
ration. 

Intervention de ROUHIER. Femme de 68 ans, Prémédication habituelle. 

Diparcol-Dolosal lent et dilué ; canule de GUEDEL ; protoxyde d’azote et oxygene a 50 
p- roo en circuit demi-ouvert ; éther 4 la graduation un puis deux la premiére demi-heure ; 
durée 3/4 d’heure pouls et tension artérielle inchangés. 


Notons que tous les malades, méme ceux qui sont arrivés parfaitement cons- 
cients a la salle d’anesthésie, ne se souviennent pas du transport. De retour dans 
leur lit, et reprenant conscience, ils s’étonnent de ne pas étre opérés, et ne veulent 
croire qu’aprés plusieurs heures que intervention est terminée. 

L’analgésie obtenue dispense souvent pendant 12 heures et méme 24 heures 
de toute injection de calmants. 

Sur les 98 malades que nous avons étudiés, nous avons eu, dans les jours 
suivant l’intervention, sept décés : 

— homme de 74 ans opéré d’un abcés de la fesse, en urémie aigué ; meurt de son coma le 
surlendemain. 


— Femme de 77 ans qui subit une cholécystoduodénostomie ; meurt le troisieme jour en 
hyperthermie et insuffisance cardiaque. 
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— Femme de 76 ans chez qui on pratique une gastrectomie totale, une ablation de la 


queue du pancréas, une splénectomie ; meurt le troisiéme jour en hyperthermie et insuffisance 
cardiaque. 


— Femme de 72 ans opérée en crises subintrantes de dyspnée dues 4 un énorme anévrysme 
aortique ; exploratrice ; meurt le lendemain au cours d’une crise. 


— Femme de go ans chez qui l’on place une téte fémorale d’acrylic modéle Jean GossET ; 
meurt le quatriéme jour d’une bronchopneumonie diffuse bilatérale. 

— Homme de 82 ans, en trés mauvais état général ; prostatectomie ; présente une hernie 
étranglée le troisiéme jour de l’intervention ; on s’abstient de tout acte opératoire devant l'état 
trés précaire du malade ; meurt le quatri¢me jour. 


— Femme de 76 ans opérée d’une éventration sur anus iliaque ; meurt en insuffisance 
cardiaque le troisi¢me jour. 


Aprés l’intervention, la crise urinaire fait suite 4 une oligurie de méme inten- 
sité qu’avec les anesthésiques classiques. Nous n’avons relevé qu’une anurie de 
deux jours chez une malade de 77 ans que l’on opérait en occlusion et chez qui 
l’on fit un anus transverse. L’anurie céda sans traitement et nous n’avons pas 
hésité 4 employer la méme technique lors de la sigmoidectomie qui suivit trois 
semaines plus tard, et lors de la fermeture d’anus, cinq semaines aprés. II] n’y 
eu dans ces deux derniers cas rien 4 signaler du point de vue urinaire. 

Nous n’avons pas relevé de complications pulmonaires en dehors de la malade 
de 90 ans dont nous avons parlé plus haut. Ce taux de complications pulmonaires, 
anormalement bas chez des vieillards, est certainement a mettre sur le compte des 
propriétés asséchantes et bronchodilatatrices du mélange. 


c) CONTRE-INDICATION. 


Ponction veineuse difficile; mieux vaut s’abstenir d’injecter le Diparcol- 
Dolosal si l’accés des veines est difficile. On ne peut mettre une goutte du mélange 
paraveineux sans risquer une nécrose des tissus, nécrose dont l’acidité des pro- 
duits est responsable (S9ENEQUE et HUGUENARD). Nous n’avons cependant pas a 
signaler d’ennui dans notre série. 

En dehors de cette contre-indication due aux propriétés irritantes des pro- 
duits, nous garderons une attitude réservée quant a l’emploi du Diparcol-Dolosal 
chez les cardiaques. Nous l’avons employé plusieurs fois mais il faut injecter 
encore plus lentement qu’a l’habitude pour essayer de supprimer la tachycardie 
souvent observée qui peut ne pas étre tolérée par un coeur malade. II est plus inté- 
ressant d’injecter le mélange par voie intra-musculaire profonde, une demi-heure 
avant l’intervention projetée, ce qui permettra de bénéficier de tous les avantages 
du Diparcol-Dolosal sans avoir l’inconvénient de la dépression respiratoire des 
premiéres minutes de l’injection intra-veineuse et de la tachycardie, 
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II. — L’ASSOCIATION DIPARCOL-DOLOSAL EMPLOYEE POUR FACILITER 
L’ANESTHESIE 


a) LE DIPARCOL-DOLOSAI, EMPLOYE SANS COMPLEMENT 


Lorsqu’une anesthésie compléte n’est pas nécessaire, mais qu’une analgésie 
est suffisante, l’emploi du Diparcol-Dolosal rend de grands services : pansements 
de brilures, ablation de méches. 


b) LE DIPARCOL-DOLOSAL COMME COMPLEMENT D’UNE ANESTHESIE PERIPHE- 
RIQUE. 


Lorsque nous pratiquons une rachi-anesthésie, nous administrons soit dix 
minutes avant par voie veineuse, soit 3/4 d’heure avant par voie intra-muscu- 
laire profonde, le mélange. L’état d’indifférence obtenu fait que les malades 
gardent un excellent souvenir de la rachi-anesthésie ; ils ne se rappellent méme 
pas la ponction lombaire. Insistons surtout sur le fait que le Diparcol-Dolosal 
contrebalance les effets d’une sympathoplégie exagérée, ce qui en augmente 
encore l’intérét. Dans nos quatre cas (trois rachi-anesthésies isobares, une hyper- 
bare a la percaine pour ligature de la veine cave) nous n’avons relevé ni vomisse- 
ments, ni céphalées post-opératoires. 


c) LE DIPARCOL-DOLOSAL FACILITANT L’ANESTHESIE GENERALE. 


1° Les urgences : nous prémédiquons systématiquement les malades opérés 
en urgence et atteints d’un syndrome important : ulcére perforé, occlusion, péri- 
tonite biliaire, gros traumatisés des membres, 4 l’aide du mélange. Celui-ci, 
grace a ses propriétés analgésiques permet une anesthésie simple, non heurtée 
comme ce n’est pas souvent le cas pour les interventions dont nous parlons, sans 
doses excessives de curarisant ou d’anesthésique. Voici quelques exemples : 


Homme de 45 ans ; ulcus perforé traité par aspiration ; \’état s’aggravant on décide d’inter- 
venir. 

Prémédication : Diparcol-Dolosal I.V., lent et dilué. Anesthésie : Flaxedil 0,08 g, Pentothal 
0,40 g, intubation, entretien avec du protoxyde d’azote et de l’oxygéne a 50 p. 100 en circuit 
demi-ouvert ; suture de l’ulcére ; durée de l’intervention 3/4 d’heure. 


Femme de 46 ans : péritonite biliaire ; Prémédication : Diparcol-Dolosal I.V. lent et dilué. 
Anesthésie : Pentothal 0,25 g, Flaxédil 0,06 g ; intubation ; Oxygéne a 100 p. 1oo en circuit demi- 
ouvert ; durée de l’intervention : une heure. 


Femme de 48 ans : occlusion ; anus transverse. Prémédication : Diparcol-Dolosal I.V. lent 
et dilué. Anesthésie : Pentothal 0,50 g, Flaxédil 0,08 g ; intubation ;l’intervention dure une heure 
et nécessite une réinjection de 0,25 g de Pentothal et de 0,03 g de Flaxédil en plus du mélange 
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gazeux analgésique comprenant 50 p. 100 de Protoxyde d’azote et 50 p. 100 d’Oxygéne en cir- 
cuit demi-ouvert. 


2° Les patients vigoureux, les obéses, les alcooliques bénéficieront au maxi- 
mum en plus d’une prémédication normale : Phénergan 50 mg, Dolosal too mg 
intra-musculaire une heure avant l’intervention, de l’injection intra-veineuse de 
Diparcol-Dolosal qui permettra d’éviter des doses trop élevées d’anesthésique 
et assurera aux patients une respiration efficace. 

Voici quelques observations : 


Femme de 44 ans. Dégraissage de la paroi abdominale, 104 kg, 1 m 58. 

Prémédication : Phénergan-Dolosal une heure avant. 

10 minutes avant le début de l’intervention : Diparcol-Dolosal I.V. lent et dilué. 

Anesthésie complémentaire : 1,25 g de Pentothal sont cependant nécessaires, protoxyde 
d’azote et oxygéne a 50 p. 100 en circuit demi-ouvert ; durée : 1 h 30. 


Femme de 58 ans : 100 kg, 1 m 60, hernie ombilicale. 

Prémédication : Phénergan-Dolosal une heure avant. 

10 minutes avant l’intervention : Diparcol-Dolosal I.V. lent et dilué. 

Anesthésie complémentaire : Pentothal 0,75 g, protoxyde d’azote et oxygéne 50 p. 100. 
Durée de l’intervention : une heure. 


3° Les déficients respiratoires. 

Chez les emphysémateux, on utilisera avec profit les propriétés broncho- 
dilatatrices des produits. 

Chez les tousseurs chroniques, ce sont les effets anticholinergiques puissants 
qui seront appréciés. 

Les asthmatiques bénéficient tout particuliérement de l’association médi- 
camenteuse. On peut faire céder immédiatement une crise d’asthme avec le 
Diparcol. Comme préparation a l’anesthésie chez ces malades le Diparcol-Dolosal 
permet ensuite d’employer n’importe quel anesthésique, méme le Pentothal 
contre-indiqué en principe. 

Dans ces derniers cas, il est bien entendu que la prémédication ne comportera 
pas de Dolosal, mais seulement, comme pour les vieillards, Supponembutal et 
Phénergan. 


Conclusion. 


L/emploi du Diparcol-Dolosal nous a paru véritablement simplifier le pro- 
bléme de 1l’anesthésie chez le vieillard d’une part et d’autre part dans tous les 
cas ott l’anesthésie, de par l’urgence de l’intervention ou de par la mauvaise 
condition du patient réclame plus de soins encore que de coutume afin d’étre 
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aussi peu toxique que possible et afin de se dérouler dans le calme le plus parfait 
pour le patient et pour le chirurgien. 


Travail du Service du Prof. Agrégé JEAN PATEL, 


Résumé 


Dans ce travail nous présentons 120 observations au cours desquelles nous avons utilisé 
l’association Diparcol-Dolosal (diethazine-pethidine) de HUGUENARD complétée ou non par 
une anesthésie locale, une curarisation ou un anesthésique utilisé 4 trés faible dose. 

Chez le vieillard ou l’individu fatigué, aprés une prémédication & base de mébubarbital et 
de prométhazine, nous injectons par voie intraveineuse le mélange 10 minutes avant I’inter- 
vention. Selon le résultat obtenu et selon l’opération a pratiquer, nous administrons de l’oxygéne 
& 100 p, 100, ou nous complétons par un mélange de protoxyde d’azote et oxygéne a 50 p. 100, 
ou par des traces d’éther, ou encore par une faible dose de Pentothal associé ou non a un cura- 
risant. En dehors des propriétés irritantes du mélange, ce qui interdit toute injection paravei- 
neuse, nous n’avons pas relevé de contre-indication et nous pensons retirer les avantages suivants : 
diminution de la toxicité de l’anesthésie — stabilisation neurovégétative — ventilation parfaite 
— analgésie post-opératoire. 

En dehors de la gériatrie, les propriétés du mélange nous font étendre les indications et 
nous l’employons comme complément d’une anesthésie périphérique telle que la rachianesthésie, 
comme prémédication dans les urgences, chez les patients vigoureux, obéses ou alcooliques, 
enfin chez les déficients respiratoires qu’ils soient emphysémateux, asthmatiques ou qu’ils 
fassent partie de la catégorie des tousseurs chroniques. 


Resumen 


En este trabajo presentamos 120 observaciones en el curso de las cuales hemos utilizado 
la asociacién Diparcol-Dolosal (diethazina-pethidina) completada o no por una anestesia local, 
una curarizacién o un anestésico utilizado en dosis muy reducida, 

En los enfermos o en el individuo fatigado, después de una premedicacién a base de mebu- 
barbital y de promethazina, inyectamos por via intravenosa la mezcla 10 minutos antes de la 
intervencién. Seguin el resultado obtenido y segun la operacién que haya que practicar, admi- 
nistramos oxigeno a 100 por 100, 0 completamos con una mezcla de protdxido de hidrdgeno 
y de oxigeno a 50 por 100, o con trazas de éter, o aun por una débil dosis de Pentothal asociado 
o no a un curarizante. Aparte de las propiedades irritantes de la mezcla, lo que impide que se 
haga inyeccién paravenosa alguna, no hemos recogido contra-indicaciones y creemos poder 
senalar las siguientes ventajas : 

— Disminucién de la toxicidad de la anestesia, 

— Estabilizacién neurovegetativa, 

— Ventilacién perfecta, 

— Analgesia post-operatoria, 

Fuera de la geriatria, las propiedades de la mezcla nos hacen extender las indicaciones 
y la empleamos como complemento de una anestesia periférica tal como la raquianestesia, como 
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premedicacién en las urgencias, en los pacientes vigorosos, obesos u alcoholicés, en fin para 
los deficientes respiratorios, lo mismo si son enfisematosos, asmaticos o si forman parte de la 
categoria de los que padecen toses crénicas. 


Resumo 


Néste trabalho apresentamos 120 observagées no curso das quais utilisamos a associagao 
Diparcol-Dolosal (diethazina-pethidine) completada ou nao por uma anestesia local, uma cura- 
risacdo ou um anestésico utilisado em mui fraca dose. 

No velho ou no individuo fatigado, apoz uma pre-medicagao 4 base de mebubarbital e de 
promethazina, injetamos por via intravenosa a mistura ro minutos antes da intervengado. Segundo 
o resultado obtido e segundo a operacao a praticar, administramos 0 oxigénio & 100 por 100 
ou nds completamos por uma mistura de protéxido de azoto e oxigénio & 50 por 1oo ou por 
tracos de éter ou, ainda, por uma fraca dose de Pentothal associado ou nao 4 um curarisante. 
Fora das propriedades irritantes da mistura, 0 que interdita toda a injegdo para-venosa, nao 
obtivemos a contra-indicagdéo e pensamos tirar as seguintes vantagens : 

diminuicio da toxidagdo da anestesia — estabilisacdo neurovegetativa — perfeita venti- 
lacio — analgesia post-operatoria. 

Fora da geriatria, as propriedades da mistura fazem-nos estender as indicagdes e a empre- 
gamos como complemento de uma anestesia periférica tal que a raquisnestesia, como pre-medi- 
cacdo nos casos urgentes, junto aos pacientes vigorosos, obesos ou alcoolicos, enfim junto aos 
deficientes respiratérios que sejam enfisematosos, asmaticos ou que facam parte da categoria 
daquéles que teem tosse crdénica. 


Zusammenfassung 


In dieser Arbeit fithren wir 120 beobachtete Fille vor, in deren Verlauf wir die Verbindung 
Diparcol-Dolosal (Diethazin-Pethidin) angewandt haben, ergiinzt oder nicht, sei es durch Lokal- 
anasthesie, Kurarisation, oder ein Betaéubungsmittel, welches in sehr geringer Menge verabfolgt 
war. 

Bei Greisen oder geschwiachten Personen, nach einer Vorbehandlung auf Basis von Mebu- 
barbital und Promethazin spritzen wir die Mischung, 10 Minuten vor dem Eingriff, intravenés 
ein. Je nach dem erzielten Ergebnis oder der durch zu fithrenden Operation, verabfolgen wir 
Sauerstoff zu 100 p. 100 oder wir vervollstandigen durch eine Mischung von Stickstoffoxydul 
und Sauerstoff zu 50 p. 100, oder durch Spuren von Ather, oder auch noch mit einer geringen 
Menge von Penthotal, welchem ein kurarisantes Produkt beigefiigt wird, oder auch ohne letzte- 
rem Abgesehen von den irritierenden Eigenschaften der Mischung, welche jedwede Einspritzung 
ausserhalb der Vene verbietet, konnten wir keinerlei Gegenindikation feststellen und wir glauben- 
folgende Vorteile daraus ziehen zu kénnen : Verringerung der Giftigkeit der Betiiubung, neuro- 
vegetative Stabilierung, volkommene Ventilation, Analgesie nach Operation. 

Von der Geriatrie abgesehen, lassen uns die Eigenschaften der Mischung die Méglichkeit en 
der Anwendung erweitern und wir verwenden sie als Erginzung der peripheren Anisthesie 
derartig wie die Rachiandsthesie, als Vorbehandlung in dringenden Fiillen, bei zu starken 
Patienten, bei Fettleibigen, bei Alkoholikern, schliesslich bei Kranken welche eine schlechte 
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Atmung aufweisen, sei es bei Lungenemphysem oder Asthmatikern oder dass sie zur Gruppe 
der chronischer Huster gehéren. 


Riassunto 


In questo lavoro presentiamo 120 osservazioni nel corso delle quali abbiamo utilizzato 
l’associazione « Diparcol-Dolosal » (dietazina-petidina) completata o no con una anestesia locale, 
una curarizzazione od un anestetico utilizzato a debolissima dose. 

Presso i vecchi o l’individuo stanco, dopo un premedicamento a base di mebubarbitale e 
di prometazina, noi iniettiamo per via intravenosa la miscela 10 minuti prima dell’intervento, 
Secondo il risultato ottenuto e secondo l’operazione da praticare, amministriamo dell’ossigeno 
al 100 per 100, 0 completiamo con una miscela di protosside d’azoto e ossigeno al 50 per 100» 
o con tracce di etere, 0 ancora con una debole dose di « Pentothal » associato o no ad un cura- 
rizzante. All’infuori delle proprieta irritanti della miscela, cio’ che proibisce qualsiasi iniezione 
paravenosa, non abbiamo rilevato alcuna contro indicazione e pensiamo ritirare i seguenti 
vantaggi : 

diminuzione della tossicita dell’anestesia — stabilizzazione neuro-vegetativa — ventilazione 
perfetta — analgesia post-operatoria. 

Allinfuori della geriatria, le proprieta della miscela ci fanno stendere le indicazioni e noi 
lo impieghiamo come complemento di una anestesia periferica tale che la rachianestesia, come 
premedicazione nei casi urgenti, presso 1 pazienti vigorosi, obesi od alcoolici, infine presso i 
deficenti delle vie respiratorie, siano essi emfisematosi, asmatici o che facciano parte della cate- 
goria dei tossitori cronici. 


Summary 


In this work we present 120 observations, in the course of which we used the Diparcol- 
Dolosal association (diethazine-pethidine) completed or not by local anaesthesia, curarisation 
or an anaesthetic used in very small doses. 

In the case of an aged patient whose system is worn-out, after premedication with a mebu- 
barbital and promethazine basis, we give an intraveinous injection of the mixture 10 minutes 
before the operation. Then, depending on results obtained and on the nature of the operation, 
we administer 100 p. 100 oxygen, or complete a mixture of nitrous oxide with 50 p. 100 oxygen 
or with some traces of ether a small dose of Pentothal, combined or not with a curarizer. Aside 
from the irritating property of the mixture, which forbids any paraveinous injecting, we have 
not noted any contra-indications and believe we can derive the following advantages : 

decreasing of anaesthesia toxicity — neurovegetative stabilisation — perfect ventilation 
— post-operatory analgesia. 

Aside from geriatrics, the properties of the mixture have enabled us to extend its uses and 
we use it to supplement peripheric anaesthesia such as rachianaesthesia, as premedication in 
emergencies, for vigorous patients, obese or alcoholic, and finally, for those suffering from 
respiratory deficiencies, whether they be emphysematous, asthmatic or belong to the category 
of chronic coughers. 
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A PROPOS DE 200 CAS D’ANESTHESIE DE BASE 


(DIPARCOL-DOLOSAL) + LOCALE 
EN CHIRURGIE REPARATRICE (*) 


PAR 


Daniel MOREL-FATIO (**) 
(Paris) 


avec la collaboration technique de JACQUELINE L’HOSTE 


I] peut paraitre superflu de proposer actuellement une nouvelle méthode 
adjuvante de l’anesthésie locale, alors que d’autres ont déja fait leurs preuves. 

La technique que nous employons est calquée sur les associations habituelles, 
analgésie de base + anesthésie locale, mais en approfondissant et en étalant 
les effets de cette analgésie, et en lui associant des effets hypnogénes, euphori- 
sants, aboutissant a un « état crépusculaire » fait d’indifférence totale, suivi 
d’amnésie, et accompagné d’un blocage vagal assez important (***). 

Si notre choix tend a se porter, dans de nombreuses indications de chirurgie 
réparatrice, sur l’anesthésie locale associée 4 une analgésie de base, c’est parce 
que beaucoup de ces actes opératoires sont facilités par une infiltration préalable 
du champ 4 l’aide d’un liquide adrénaliné qui a le double avantage de limiter 
le saignement et de faciliter la dissection. Plut6t que de recourir a une anesthésie 
générale suivie d’injection de sérum adrénaliné, il parait plus logique d’utiliser 
l’infiltration d’un analgésique local adrénaliné qui a en outre l’avantage, puisque 
sa diffusion est ralentie par l’adrénaline, d’éviter toute douleur au niveau du champ 
opératoire. 

L’anesthésie de base sans préparation est a rejeter formellement dés que 


(*) Communication a la séance du 18 janvier 1955. 

(**) Adresse : D™ MOREL-FAtTIO, 4, Rond Point de Longchamp, Paris. 

(***) Ce type d’anesthésie a été proposé par P. HUGUENARD dés 1950 (1), et l’expérience que nous en 
avons maintenant n’a pu que confirmer ses conclusions. 
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l’opération est d’une certaine importance, et notamment lorsqu’elle porte sur 
le systéme osseux (nez) ; quant aux préparations habituelles, type morphine- 
atropine ou morphine-scopolamine, elles nous ont toujours paru insuffisantes et 
infidéles dans leur effet. 

D’autre part, la chirurgie réparatrice, de la face notamment, nécessitant 
souvent des actes itératifs, il est souhaitable que le patient ne conserve aucun 
souvenir des interventions précédentes, ce qui n’est pas réalisé par les préparations 
habituelles. 

Enfin, certaines interventions portant sur la bouche nécessitent une occlu- 
sion post-opératoire soit des machoires, soit des lévres et, dans ces conditions, 
l’anesthésie générale, qui n’exclut pas complétement le risque de vomissements 
post-opératoires, nous semble dangereuse. 

Dans les 200 cas qui nous intéressent, il s’agit d’interventions de chirurgie 
réparatrice de la face, prévues a l’avance, sur des malades que l’on a eu le temps 
de preparer. 


TECHNIQUE 


A, PREPARATION PSYCHOLOGIQUE. 


Nous insisterons sur le fait que la préparation psychologique a ici un role 
d'une importance majeure. La psychothérapie sera un adjuvant indispensable 
de la narcose chimique (2). Elle consistera 4 aider le malade 4 supprimer son 
angoisse, mais plus encore a lui expliquer qu’il ne dormira pas complétement 
d’emblée, qu’il conservera la sensation qu’on le touche sans que cette sensation 
soit douloureuse. I] doit avant tout étre d’accord avec cette méthode d’anesthésie ; 
on lui demandera d’essayer spontanément de se relaxer et de dormir. Cing minutes 
de conversation suffisent pour obtenir facilement la participation du malade, 
et depuis que nous nous astreignons systématiquement a cette explication pré- 
opératoire (165 cas), nous n’avons pas observé un seul cas d’agitation. 


B. DROGUES EMPLOYEES. 


La préparation est en général trés étalée et — comme d’ailleurs toutes les 
prénarcoses classiques dont l’administration commence la veille au soir — elle 
débute de cinq 4 12 heures avant l’intervention pour les drogues données par 
voies buccale, rectale, parentérale. L’injection I. V. est faite dix minutes avant 
l’anesthésique local. 

Nous employons, 4 faibles doses, des produits qui stabilisent le systéme 
neuro-végétatif (3). 

Ils agissent au niveau : 
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— des voies centripétes (effets anesthésiques locaux), 

— des centres (effets hypnogénes, lobotomisants, eupnéiques, analgésiques), 

— des effecteurs (effets vagolytiques, antihistaminiques) (4). 

Nous rappellerons briévement les propriétés pharmacodynamiques de ces 
produits : 


Le Belladenal (donné per os), association de Bellafoline (alcaloides totaux 
de la belladone) et de phényl-éthyl-malonylurée. 

La bellafoline a une action inhibitrice sur les fonctions du parasympathique 
(inhibition des secrétions glandulaires, accélération du coeur, diminution de la 
tonicité des muscles striés), et une action modératrice sur les éléments neuro- 
moteurs des appareils 4 fibres musculaires lisses. Ce frénateur électif du vague 
renforce l’action du sédatif central qu’est la phényl-éthyl-malonylurée. Le Bella- 
dénal est employé comme hypno-sédatif de la douleur morale, de l’anxiété, de 
V’hyperémotivité. 


Le Nembutal (donné par voie rectale), éthyl-méthyl-butyl-barbiturate de 
sodium, est doué de propriétés hypnotiques, sédatives, antispasmodiques, dans 
une certaine mesure vasoplégiques. Son action est rapide et bréve ; il est rapide- 
ment détruit dans l’organisme, ce qui diminue l’importance des effets post- 
hypnotiques et les risques d’accumulation ; enfin il assure la prophylaxie des 
accidents des anesthésiques locaux. 


L’atropine (voie intra-musculaire), est un vagolytique parfait, antispasmo- 
dique, asséchant, anti-sialorrhéique puissant (5). 


Le Phénergan, ou prométhazine (voie intra-musculaire), chlorhydrate de 
diméthylamino-2’-propyl-1’ N-dibenzoparathiazine, est hypnotique, antialgique, 
potentialisateur puissant des drogues qui lui sont associées, anti-histaminique 
(done prophylaxie des intolérances aux anesthésiques locaux, au sang, aux anti- 
septiques), légérement vagolytique. 

Le Dolosal, ou péthidine (voie intra-veineuse), chlorhydrate de \l’ester éthy- 
lique de l’acide 1-méthyl-4 phényl-pipéridine-4-carbonique, est spasmolytique 
(vagolytique), a une action analgésiante puissante, euphorisante et amnésiante. 


Le Diparcol, ou diéthazine (voie intra-veineuse), chlorhydrate de N (diéthy- 
lamino-2’ éthyl) dibenzoparathiazine. (6-7) Il diminue l’activité du pneumo- 
gastrique, et dans une moindre mesure celle du systéme sympathique ; il fait dis- 
paraitre l’arythmie. Doué de propriétés analgésiantes et hypnogénes, il est en 
méme temps eupnéique et bronchodilatateur : il augmente la fréquence et surtout 
l’amplitude respiratoire ; cet effet analeptique contrebalancera favorablement 
l’action légérement dépressive des barbiturates et du Dolosal. Enfin, anticonvulsif 


~ 


fi 
3 
i 


d’origine centrale, il provoque une atonie musculaire en déprimant les réflexes 
tendino-musculaires. : 

Le Belladénal sera donné 4 la demande, selon un horaire étalé. 

Une h 30 avant l’intervention, suppo-Nembutal 4 120 mg. 

Une heure avant, Phénergan-atropine I. M., associés 4 un hémostatique. 

Le mélange Diparcol-Dolosal « Dipdol », associe ses effets hypnogénes, anal- 
gésiques, amnésiants, vagolytiques (8). Il est largement dilué (20 cm? d’eau dis- 
tillée), est injecté lentement (cing minutes). On peut n’employer d’abord que 15cm? 
sur les 27 cm? du mélange, et laisser la seringue en place pour injecter 4 la demande. 
Nous avons appris a respecter le silence en salle d’opération pendant cette induc- 
tion, et 4 ne pas toucher le malade a ce stade. (Un nettoyage précoce du champ 
opératoire, par exemple « déchaine » le malade, qui réagit d’une fagon désordonnée 
et violente.) 

Enfin, il est indispensable de pratiquer l’injection I. V. sur la table d’opé- 
ration méme, afin de ne pas avoir a transporter le malade pendant qu'il s’endort. 


C. L’ANESTHESIE LOCALE (a4 la Xylocaine-adrénalinée) est alors pratiquée sur un 
malade somnolent, obnubilé, et parfaitement indifférent. 


Mlle M., 23 ans, 68 kg, coloniale, doit subir une opération de ABBE-ESTLANDER (transpo- 
sition d’un lambeau triangulaire de lévre inférieure vers la lévre supérieure) pour réparation 
secondaire d’un bec de livre opéré dans la premiére enfance. Elle aura les lévres suturées l’une a 
autre pendant 3 semaines, et l’on doit prévoir deux nouvelles interventions, pour la libération 
des lambeaux labiaux, puis pour rhinoplastie complexe. Il n’est pas question d’envisager une 
intubation trachéale, puisque la bouche sera fermée en fin d’opération, et qu’on ne pourrait pas 
lutter par aspiration contre une obstruction trachéale par mucosités ou vomissements. D’autre 
part la malade est trés émotive, garde un mauvais souvenir d’une anesthésie locale antérieure, 
et redoute les interventions itératives qu’elle doit subir. Elle est hospitalisée & 17 heures pour 
étre opérée le lendemain. 

18 h. Préparation psychologique 

Belladénal 1 comprimé, 

20 h. Belladénal 1 comprimé, 

21 h. Suppo-Nembutal 120 mg, 

7 h. Suppo-Nembutal 120 mg, 

7 h 30. Phénergan 0,05 

Atropine 0,0005, 
8h 15. Diparcol 0,25 IM 
8h15. Diparcol 0,25 
Dolosal 0,10, ; I V 22 cm? injectés sur 27. S’endort. 
H20 20 

8 h 25. Xylocaine 4 1 p. 100 + adrénaline = 30 cm, 

8h 30. Incision ; aucun réflexe. 


I M, somnolence insuffisante. 
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L’intervention dure 1 h 15. La malade semble dormir calmement. Respiration ample et 
réguliére, trés légerement ralentie. Pouls 4 88. Tension inchangée. 

En fin d’opération, la malade ouvre spontanément les yeux, et réagit lorsqu’on l’interroge 
avec un peu d’insistance pour lui demander si elle se sent bien. Aucun analgésique n’est néces- 
saire dans les soins post-opératoires. 


AVANTAGES 


L’avantage majeur est celui du confort du malade qui est calme et désin- 
téressé ; il s’endort d’une facon trés progressive, et sans s’en apercevoir ; l’amnésie 
post-opératoire est de régle. On évite l’intubation trachéale, mais les réflexes 
de déglutition étant conservés on peut pratiquer impunément des interventions 
sur le nez ou la région buccale sans risquer des inhalations de sang. La canule de 
GUEDEL est parfaitement tolérée quand on doit lutter contre la chute de la langue. 
Lanalgésie se prolonge pendant une douzaine d’heures aprés l’opération ; la sur- 
veillance post-opératoire est simplifiée. Enfin, nous n’avons jamais observé de 
vomissements. 

Nous insistons sur le désintéressement de l’opéré : Une anesthésiste subissant 
récemment une rhinoplastie avec fracture des os propres du nez nous a dit le 
lendemain de l’opération : « J’entendais bien les coups de marteau, mais j’avais 
impression que l’on tapait sur quelqu’un d’autre ». 


INCONVENIENTS 


Il est nécessaire de respecter un temps de latence de six 4 dix minutes aprés 
le début de l’injection I. V. avant de préparer le champ opératoire. D’autre part, 
la durée d’hospitalisation est d’au moins 24 heures. 

Au cours de nos 35 premiéres anesthésies par « Dipdol » nous avons constaté 
sept cas d’agitation et de désorientation, soit environ 20 p. 100, et toujours chez 
des malades non préparés psychiquement. 

Enfin, nous connaissons les effets irritants pour l’endo-veine des dérivés 
de la phénothazine. Leur pH trés acide suffit 4 les expliquer en partie (g). Nous 
diluons donc au maximum notre mélange Diparcol-Dolosal, nous 1l’injectons 
extrémement lentement, et nous maintenons sur le bras du malade, au point 
d’injection, un pansement humide chaud pendant 24 heures. 


INDICATIONS EN CHIRURGIE REPARATRICE 


Essentiellement, toutes les opérations portant sur la face. Accessoirement, 
celles pratiquées sur une autre région du corps, 4 condition que l’on n’ait pas 
A employer de garrot ou de brassard pneumatique, ce qui, dans notre esprit, 
en exclut l’usage dans la chirurgie profonde des membres. 
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INDICATIONS A LA FACE : 


— Nez, indication formelle en ce qui concerne les interventions correctrices, 
les résections de cloison. (Pour les greffes endo-nasales, cartilagineuses ou osseuses, 
nous préférons en général l’anesthésie totale avec intubation pour n’avoir pas a 
infiltrer la région de prise.) 

— Chirurgie oculaire et péri-oculaire, indication majeure. 

— Grandes réparations de la face, telle que paralysie faciale ou face-lifting, 
opération longue, délicate, hémorragique, avec un décollement important allant 
de l’oreille 4 la commissure labiale. 

— Chirurgie réparatrice du pavillon de l’oreille chez les sujets pusillanimes, 
les autres pouvant étre opérés sous anesthésie locale seule. 


AUTRES INDICATIONS : 


— Greffes de peau totale de petite étendue (rétro-auriculaire par exemple) 
pour combler une perte de substance en un point quelconque du corps, méme a 
la main si l’on n’a pas 4 utiliser le brassard pneumatique. 

— Enfin, dans tous les cas ott l’on doit rejeter l’anesthésie générale (tuber- 


culeux par exemple). 


STATISTIQUE PERSONNELLE 


TABLEAU I 


Interventions pratiquées sous « Dipdol » 


| Région 28 
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TABLEAU II 


Age des patients 


TABLEAU III 


Durée de l’intervention 


Durée moyenne......... heure 
TABLEAU IV 


Posologie du « Dipdol » (*) 


| 
27 cm® 
j 


(*) 0,25 diéthazine, 
+ 0,10 piridosal, 
+ 20 cm* H2O = 27 cm’, 
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TABLEAU V 


Résultats 
23 
Mauvais ...... 4 7 


TABLEAU VI 


Complications 


35 165 


| Complications premiers cas | derniers cas 


Vomissements....... ° ° 


Thromboses veineuses 
(trés localisées).... 5 


Conclusion. 


Il est bien certain que ce n’est pas 1a, selon le schéma que nous utilisons, 
le type d’anesthésie 4 employer en urgence. 

Mais, sur des malades bien préparés psychologiquement et dont le systéme 
neuro-végétatif a été mis « en veilleuse », nous avons obtenu des résultats extré- 
mement satisfaisants. Nous pensons pouvoir élargir les indications de cette mé- 
thode et l’appliquer 4 d’autres problémes de chirurgie réparatrice. 


Résumé 


Nous avons utilisé, dans 200 cas de chirurgie réparatrice de la face, une association anesthésie 
de base + locale. Cette anesthésie de base, essentiellement confortable, associe ses effets anal- 
gésiants, hypnogénes, vagolytiques, amnésiants ; elle est obtenue, sur une préparation 4 base 
de belladonés et de barbituriques usuels, par l’injection intra-veineuse d’un dérivé de la phéno- 
thiazine, le Diparcol, et de Dolosal. 
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Riassunto 


Noi abbiamo utilizzato, in 200 casi di chirurgia riparatrice della faccia, un’associazione 
anestesia di base + locale. Questa anestesia di base, essenzialmente confortevole, associa i suoi 
effetti analgesianti, ipnogeni, vagolitici, amnesianti; essa @ ottenuta, su una preparazione a 
base di belladonna e di barbiturici usuali, con l’iniezione intravenosa di un derivato della feno- 
tiazina, il « Diparcol », e di « Dolosal », 


Resumo 


Utilisamos, em 200 casos de cirurgia reparadora do rosto, uma associacéo anestésica de 
base local. Esta anestesia de base, essencialmente confortavel, associa seus efeitos analgésicos, 
hipnogénicos, vagoliticos, amnesiantes ; ela é obtida sobre uma prepara¢ao a base de beladona 
e barbituricos usuais, pela injecdo intra-venosa de um derivado da phenothiazina, o Diparcol 
e o Dolosal. 


Resumen 


Hemos utilizado en 200 casos de cirujia reparadora de la cara una asociacién anestesia de 
base + local. 

Esta anestesia de base, esencialmente cémoda, asocia sus efectos anelgésicos, hipéngenos, 
vagoliticos, amnesiantes ; ella se obtiene sobre una preparacién a base de belladonados y de 
barbituricos usuales, por la inyeccidn intravenosa de un derivado de la fenothiazina, el Diparcol, 
y de Dolosal. 


Zusammenfassung 


Bei 200 Fallen ersetzender Gesichtschirurgie haben wir eine Verbindung der Grundanisthesie 
plus lokal Anadsthesie vewendet. Diese Grundanisthesie die im wesentlichen angenehm ist, hat 
gleichzeitig ihre schmerzstillenden Wirkungen, erzengt Schlaf, wirkt vagus hihmend und verur- 
sacht den Verlust des Erinnerungsvermégens. Sie wird nach einer Grundvorbereitung von 
Belladonna und den iblichen Schlafmitteln, und zwar durch intravendse Einspritzung des 
Derivates von Phenothiazin, Diparkol, und Dolosal erzielt. 


Summary 


In 200 cases of facial surgery, we used a combination of basic and local anaesthesia, This 
basic anaesthesia, essentially comfortable, combines its analgesic, hypnogene, vagolytic, amnisic 
effects; it is obtained from a belladone base and usual barbituric preparation, by intra-venous 
injection of a phenothiazine derivative, Diparcol, and of Dolosal. 
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L’ASSOCIATION DIETHAZINE-PETHIDINE |. V. 


(DIPDOL) 
COMME ANESTHESIE DE BASE (*) 


PAR 


Dolores MORISOT (**) 
(Paris) 


INTRODUCTION 


Depuis juillet 1950, date a laquelle furent publiés par P. HUGUENARD dans 
cette Revue les premiers résultats obtenus avec l'utilisation en anesthésie de 
l’association DIPARCOL-DOLOSAL (DipDol), des statistiques recueillies a la Cli- 
nique Chirurgicale de Vaugirard dans le service du P? SENEQUE, nous permettent 
actuellement de dégager un certain nombre de notions concernant 1’utilisation 
de ces deux drogues associées. 

Cette association peut étre facilement justifiée si l’on compare les diverses 
propriétés pharmacodynamiques des deux drogues prises isolément, propriétés 
que nous résumons dans le tableau I. 

En fait cette justification ne fut faite qu’ « a posteriori » l’association ayant 
été essayée parmi d'autres, au cours des recherches sur «l’anesthésie sans anes- 
thésique ». C’est devant les bons résultats observés, résultats d’autant plus 
valables qu’ils furent observés sans idée précongue, que nous vint l’idée d’en 
rechercher plus soigneusement les raisons. Depuis 1950 en effet aucune publication 
n’a été faite sur ce sujet, malgré la vogue que connait en pratique le « Dipdol ». 


(*) Travail présenté a la séance du 18 janvier 1954, 
(**) Adresse : Dolorés Morisor. 9, rue G. Lardennois, Paris, 19°. 
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TABLEAU I 
Justification de l'association « DipDol ». 


DOoLosaL DIPARCOL RESULTATS 
Bradypnéique (pause ‘expiratoire). Nalorphine—-Like » 
A effets surtout périphériques..... ...--] A effets surtout centraux FAVORABLES | 
Anti-diurétique Légérement diurétique 
Tres peu Myorésolutif assez net 
Hypométabolisme. Pas d’hypométabolisme 
| | 
| Administration par voie veineuse ....... Administration par voie veineuse \ 
Méme voie d’élimination DEFAVORABLES 
| 


TECHNIQUE 


1° DIPDOL, ET PREMEDICATION. 


Il est difficile de dire ot: commence et oti finit la « prémédication ». Actuelle- 
ment celle-ci fait partie de l’anesthésie. Le Dipdol est, a lui seul et selon les cas, 
prémédication, anesthésie de base ou anesthésie, ou encore, a la fois prémédica- 
tion et anesthésie, prémédication et anesthésie de base, etc... 

Pourtant, dans 142 cas, il a été administré aprés prémédication, et c’est de 
cette fagon que nous avons observé le plus souvent les meilleurs résultats. : 

Cette prémédication a pris des formes trés différentes (voir Tableau II). | 


TABLEAU II 
Dipdol et prémédications me 


Phénergan (IM) -++- Nembutal (suppo. 120 mg)..........+0.0000 20 — 
Phenergan DOLOSAL DIPARCOL (EM) cis 20 — 
Phénergan Dolosal (IM -+- Nembutal (suppo.) 13 — 
Phénergan Dolosal (IM) + Belladénal + Nembutal (suppo.)..... 4—- 
Phénergan-Dolosal Diparcol (IM) -+- Nembutal (suppo.) 2— 


Phénergan-Dolosal-Diparcol-Largactil (IM) .... I 


= 
- 
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2° TECHNIQUE DE L’ INJECTION. 

Le Diparcol, a la dose de 0,25 g pour 5 ml, irritant facilement 1’endo- 
thélium veineux doit étre dilué dans 20 ml de sérum physiologique ou d’eau dis- 
tillée auxquels on ajoute dans la méme seringue une ampoule de Dolosal (0,10 g). 
L/injection doit se faire dans une veine de calibre assez important et strictement 
intraveineuse pour éviter les accidents de gangréne. 

Elle doit en outre étre /ente : le contenu de la seringue devant étre injecté 
en quatre et cinq minutes ; ceci dans un double but : l’injection lente permet, 
d’une part, tout en surveillant le malade, de suivre sur ce dernier les effets pro- 
gressifs de l’association, d’autre part de réduire au minimum les effets agressifs 
du Diparcol sur l’endothélium veineux. 

A ce propos il semble bien que les différents incidents rattachés a l’action 
irritante de ce produit et signalés a plusieurs reprises depuis quatre ans soient en 
rapport direct avec l’acidité et l’hypertonie de la solution et que des perfection- 
nements techniques dans sa préparation puissent facilement dans l’avenir sup- 
primer ces inconvénients, si les chimistes consentent enfin a s’intéresser aux 
difficultés des cliniciens. Un reméde d’ailleurs fort simple pourra étre systémati- 
quement employé avec profit : l’application au lieu d’injection d’un cataplasme 
chaud et humide pendant quelques heures. 


3° DippoL ET ANESTHESIES : 


L/association a été utilisée dans un certain nombre de formules anesthési- 
ques dont nous avons relevé les principaux schémas dans le tableau III. Ce tableau 
met en évidence le fait que le Dipdol se laisse facilement compléter par n’importe 
quel autre anesthésique. Certaines de ces combinaisons nous paraissent particuli- 
érement heureuses : 

Complément facile d’une injection de Dipdol par un agent méme irritant 
comme l’éther (pas de toux). 

Dipdol complété par une anesthésie locale a laquelle on peut encore adjoin- 
dre un /eptocurare (succinylcholine), formule particuliérement heureuse chez le 
vieillard. 

Dipdol associé 4 une anesthésie locale et au protoxyde d’azote, formule se 
rapprochant de |’ « anoci-association » de CRILE. 

Dipdol associé a une réfrigération locale et, le cas échéant 4 quelques bouffées 
de protoxyde d’azote. Notons ici que c’est en-¢largissant la réfrigération et en 
complétant le cocktail Dipdol, notamment par un sympathicolytique, que cette 
méthode amena ses auteurs (LABORIT et HUGUENARD) a l’hibernation artifi- 
cielle. 
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TABLEAU III 
Anesthésies associées au Dipdol 


I, ANESTHESIE GENERALE. 
Dipdol (IV) Ether — 0%, 
+ N20 — 02, 
+ Pentothal — N20 — O2, 
+ Pentothal — Flaxedil — N?O0 — O02, 
+ Pentothal — D. tubocurarine — — 
+ Pentothal — CHCI® — O02, 
+ Médiatonal-Brévatonal—Pentothal — — O2?, 
+ N20 — O? associés a une réfrigération locale. 
II. ANESTHESIE LOCALE 
Dipdol (IV) +- locale seule, 
+ locale + Celocurine, 
+ locale + N?0. 
III. ANESTHESIE REGIONALE 
Dipdol (IV) + Blocage novocainique du plexus brachial, 
+ Anesthésie tronculaire extra-durale (cinq cas). 


RESULTATS 


L’association « Dipdol » fut utilisée a la Clinique Chirurgicale de Vaugirard 


dans 319 cas depuis juillet 1950. 
Cette statistique s’applique 4 des sujets dont l’age va de 15 a 88 ans. Le clas- 
sement de ces 319 cas en fonction des diverses interventions est résumé dans 


le tableau IV. 
Notons ici en particulier l’intérét du Dipdol dans les interventions chirurgi- 


cales sur l’'abdomen et comportant un gros risque opératoire. 


TABLEAU IV 


Opérations pratiquées sous Dipdol 


ABDOMEN : 
sus et sous mésocolique + pelvis avec gros risques (***), 82 » 25 =» 
sus et sous mésocolique + pelvis avec petits risques... 48 » iW Cs 


(*) Dont de nombreuses rhinoplasties. 
(**) Dont une majorité d’enclouage du col fémora! chez des vieillards. 
(***) Dont plusieurs interventions d’urgence pour occlusion. 
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Discussion. F 


La discussion peut se résumer schématiquement de la facon suivante : 
AVANTAGES. 


1° Pour le malade : 

A. Confort : induction agréable, analgésie per-opératoire et désintéresse- 
ment total, analgésie post-opératoire prolongée (six heures et plus), absence 
de vomissements. 

B. Risque anesthésique diminué : Peu de régurgitations. Réflexes glottiques 
conservés. Ventilation correcte, donc peu de complications respiratoires. 

Effet anti choc de la stabilisation neuro-végétative obtenue (mais l’injection 
devra étre particuliérement lente chez le sujet choqué). 


2° Pour le chirurgien : 
Induction rapide. Evite souvent l’intubation (intérét surtout en chirurgie 


de la face). Anesthésie locale souvent simplifiée ou rendue inutile. Saignement 
diminué dans les régions proclives. 


3° Pour l’anesthésiste 

Simplicité de la technique et de la surveillance. Petit nombre des contre- 
indications (difficulté de la ponction veineuses). 
INCONVENIENTS. 

1° Sclérose de la veine utilisée pour l’injection. 

2° Nécessité de dispcser d’une veine de calibre suffisant (« gangréne des 
doigts aprés injection paraveineuse de Diparcol-Dolosal » SENEQUE et HuGUE- 
NARD ; Anesthésie-Analgésie, Décembre 1953.) 

3° Trop grande simplicité apparente de la technique qui fait élargir les 
indications et qui en permet l’emploi par des non-spécialistes. 


4° Désorientation entrainée par le Diparcol chez certains sujets prédisposés 
ou mal préparés. 


Conclusion. 


L’association diéthazine-péthidine I. V. (Dipdol) compte quelques grandes 
indications (Chirurgie de la face et du cou — Chirurgie chez le vieillard et le sujet 
fatigué — Chirurgie d’urgence). Par ailleurs la simplicité de ce mode d’anesthésie 
et son efficacité le rendent particuliérement intéressant en chirurgie de guerre. 
Mais soulignons pour terminer que l’apparente simplicité de cette technique ne 
permet pourtant pas de l’envisager en dehors de la présence du spécialiste, ne 
serait-ce que pour assurer les compléments anesthésiques indispensables. 
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Résumé. 


L’association : diéthazine (Diparcol 0,25 g) + péthidine (Dolosal’o,ro g), 
a été utilisée comme anesthésie de base dans 319 cas. Elle est injectée lentement, 
trés diluée, par voie veineuse. Elle est fortement analgésique, papavérinique et 
atropinique, légérement myorésolutive et vasoplégique. Elle donne un net « désin- 
téressement » et une forte amnésie. Elle déprime peu la respiration. Elle est trés 
anti-émétique. A ces doses (et 4 doses deux fois ou trois fois moindres chez le 
vieillard), elle est peu toxique. 

Elle peut étre précédée d’une prémédication classique (142 cas) et associée 


a toutes les anesthésies habituelles; l’association a une anesthésie locale + 
oxygéne ++ succinylcholine est particuliérement satisfaisante. 

Elle est surtout indiquée pour la chirurgie abdominale grave (occlusions), 
la chirurgie orthopédique du vieillard, la chirurgie de la face et du cou (ott elle 
permet de se passer de l’intubation trachéale). 


Elle a pour inconvénient d’étre trop irritante localement. 


Zusammenfassung. 


Die Verbindung : Diethazin (Diparcol 0,25 g) + Pethidin (Dolosal 0,10 g), ist seit 1950 
in 319 Fallen als Grundbetiiubungsmittel verwendet worden. Sie wird auf dem Aderwege stark 
verdiinnt langsam eingespritzt. Sie ist stark analgesisch, papaverinisch und atropinisch, leicht 
myoresolventisch und vasoplegisch. Sie bewirkt eine klare « Gleichgiiltigkeit » und eine starke 
Amnesie. Sie deprimiert die Atmung wenig. Sie ist sehr anti-brechreizend. Bei diesen Dosen 
(und bei zwei bis dreimal geringeren Dosen bei alten Leuten) ist sie nur wenig giftig. 

Eine klassische Pramedikation kann ihr vorausgehen und sie kann mit allen iiblichen 
Betitubungen verbunden werden ; die Verbindung mit einer Lokalanisthesie + Oxygen + Succi- 
nylcholin ist besonders zufriedenstellend. 

Sie wird besonders fiir die Ventralchirurgie schwieriger Art (Okklusion), die orthopedische 
Chirurgie alter Leute, die Gesichts- und die Halschirurgie (wo sie erlaubt, die Luftréhrenintu- 
bation zu unterlassen) empfohlen. : 

Sie hat die unangenehme Eigenschaft, lokal zu erregend zu sein. 


Resumen. 


La asociacién : diethazina (Diparcol 0,25 g) + pethidina (Dolosal 0,io g), ha sido utilizada 
como anestesia de base, desde 1950, en 319 casos. Ella se inyecta lentamente, muy diluida, por 
via venosa. Es fuertemente analgésica, papaverinica y atropinica, ligeramente mioresolutiva 
y vasopléjica. Da un neto « desinteresamiento » y una fuerte amnesia. Deprime poco la respi- 
racién. Es muy antiemética. Con estas dosis (y dosis dos 0 tres veces mas pequefas en los an- 
cianos) ella es poco téxica. 

Puede estar precedida por una premedicacidén clasica (142 casos) y asociada a todas las 
anestesias habituales ; la asociacidn a una anestesia local + oxigeno + succinylcolina es parti- 
cularmente satisfactoria. 
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Se lo mas indicado sobre todo para la cirugia abdomind! grave (oclusiones), la cirugia 
ortopédica para el anciano, la cirugia de la cara y del cuello (en la que permite el prescindir 
de la intubacién traqueal). 

Su inconveniente es el ser localmente irritante en exceso. 


Resumo. 


A associacao : diéthazine (Diparcol 0,25 g) + péthidine (Dolosal 0,10 g), foi utilisada como 
anestesia de base em 319 casos depois de 1950, Ela é injetada lentamente, muito diluida, por 
via venosa. Ela é fortemente analgésica, papaverinica e atropinica, ligeiramente myoresomutiva 
e vasoplégica. Ela da nitido « desinteresse » e uma forte amnésia. Ela deprime pouco a respiracao. 
Ela é muito anti-emética. Nestas doses (e em doses duas ou trés vezes menores para os velhos), 
ela é pouco toxica. Ela pode ser precedida de uma pre-medicacao classica (142 casos) e associada 
a todas as anestesias habituais ; a associacéo 4 uma anestesia local + oxigénio + succinylcholina 
é porticularmente satisfatoria. 

Ela é sobre tudo indicada para a cirurgia abdominal grave (oclusées), a cirurgia ortopédica 
dos velhos, a cirurgia do rosto e do pescoco (onde ela permite evitar a intubagao traqueal). 

Ela tem como inconveniente ser muito irritante localmente. 


Riassunto. 


L’associazione : dietazina (Diparcol 0,25 g) + petidina (Dolosal 0,10 g), é stata utilizzata 
come anestesia di base in 319 casi dal 1950. Essa viene iniettata lentamente, molto diluita, 
per via venosa. E’ fortemente analgesica, papaverinica e atropinica, leggermente mioresolutiva 
e vasoplegica. Da un netto « disinteressamento » ed una forte amnesia. Deprime poco la respi- 
razione. E’ molto antiemetica. A queste dosi (ed a dosi due volte o tre volte minori, presso 
vecchi) essa @ poco tossica. 

Puo’ essere preceduta da una premedicazione classica (142 casi) e associata a tutte le anes- 
tesie abituali ; l’associazione ad una anestesia locale + assigeno — succinilcolina é particolarmente 
soddisfacente. 

Essa é sopratutto indicata per la chirurgia abdominale grave (occlusioni), la chirurgia ortoi 
pedica dei vecchi, la chirurgia della faccia e del collo (dove essa permette di farne a meno della 
intubazione tracheale). 

Essa ha come inconveniente ]’essere troppo irritante localmente. 


Summary. 


The combination of diethazine (Diparcol 0,25 g) + pethidine (Dolosal 0,10 g) has been 
used since 1950 as a basic anaesthetic in 319 cases. It is strongly analgesic, papaverinic and 
atropinic, slightly myoresolutive and vasoplegic. It produces a decided « loss of interest » and 
a strong amnesia. It has a slightly depressing effect on breathing. It is strongly anti-emetic. 
At these doses (and at doses two or three times smaller for aged patients), it is not very toxic. 

It may be preceded by conventional premedication (142 cases) and combined with all 
the usual anaesthesias ; combined with a local anaesthetic + oxygen + succinylcholine, it is 
particularly satisfactory. 
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It is specially recommended for serious abdominal surgery (occlusions), orthopedic surgery 
in aged patients, facila or neck surgery (when it makes it possible to do away with tracheal 
intubation). 

Its inconvenience is that it is too irritating locally. 


Travail de la clinique thérapeutique chirurgicale du P® SENEQUE, Hépital de V augirard, Paris- 
Service d’anesthésiologie, DX HUGUENARD. 


DISCUSSION 


M. Laborit : Je ne sais si les auteurs ont insisté sur l’effet central de cette 
drogue. Ils ont donné une pharmacologie périphérique trés précise. Mais il faut 
rapprocher le Diparcol des autres phénothiazines et insister sur son action cen- 
trale. 

Au moment de nos premiéres publications sur le Diparcol, nous insistions 
sur le fait que ce produit est utilisé chez les parkinsoniens. 

Pourquoi les anesthésistes sont-ils, les uns favorables au Diparcol, les autres 
au Largactil ? Je crois que leurs buts ne sont pas les mémes. Lorsqu’on utilise 
le Diparcol, c’est que l’on est anesthésiste : lorsqu’on utilise le Largactil, c’est que 
lon est agressologiste. Je crois que le Diparcol est assez aimé des anesthésistes 
parce qu’7/ facilite l’anesthésie ; il facilite, comme les auteurs l’ont dit tout 4 l’heure, 
la bronchodilatation ; il déprime les réflexes laryngés. I est trés atropinique et 
maintient une tension qui, bien qu’on ait dit qu’elle n’a pas une importance ma- 
jeure, est tout de méme pour l’anesthésiste un élément important dans la facgon 
d’estimer les réactions du malade pendant l’intervention. Or le Diparcol se rap- 
proche, si l’on veut, du point de vue de son action, des anciennes prénarcoses que 
l'on obtenait avec la morphine et l’atropine en plus puissant, plus étalé. 

Le Diparcol est une drogue anesthésigue qui n’a pas pour but essentiel de 
prévenir la maladie opératoire. 

Avec le Largactil, on songe a la maladie post- elvis car si l’on facilite 
l'anesthésie on ne bénéficie pas des avantages précédents, purement anesthé- 
siques, obtenus avec le Diparcol. Seule l’action centrale des deux produits est 
assez voisine, la somnolence étant semble-t-il plus puissante avec le Diparcol. 


M. Amiot: J’ai constaté parfois des résultats un peu paradoxaux avec le 
Diparcol. Ainsi des malades ont une augmentation considérable de la fréquence 
et du volume respiratoire, et d’autres non, ceci indépendamment des drogues 
associées. D’autre part le Diparcol a la réputation d’étre vagolytique, mais cet 
effet est souvent précédé par une période d’effets opposés. 

J'ai été trés intéressé d’entendre qu’il n’y avait pas eu d’accés de toux dans 
les observations que l’on nous a produites, car on remarque quelquefois, avec le 
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Diparcol, que le malade parait au contraire, pendant’ un temps limité d’ailleurs, 
sensibilisé aux irritations du pneumogastrique. 

Je crois que les désorientations dans le temps et dans l’espace que l’on nous 
a signalées se rapprochent beaucoup du délire atropinique. Il y a la une action 
trés forte, trés puissante. 

D’autre part, comparée au Phénergan, l’action soporifique est infiniment 
moindre. Par quel mécanisme, je n’en sais rien: est-ce parce qu’il est antihis- 
taminique, est-ce par compétition avec l’acétylcholine ? mais le Phénergan est 
plus soporifique que ne m’a paru 1’étre le Diparcol. 

J’aimerais bien avoir l’opinion particuliérement autorisée de notre rapporteur 
sur la question. 


M. Montagne : Je voudrais faire quelques remarques a — de la commu- 
nication de M. MorEL-FArIo. 

La méthode est en réalité beaucoup plus compliquée que - méthodes usuelles, 
puisqu elle ne dispense pas d’un complément d’anesthésie avec des agents ordinaires. 

On nous a dit que la réflectivité laryngée était conservée. Si la réflectivité 
laryngée est conservée dans les interventions ot il y a risque de déglutition de 
sang ou chute de sang par le larynx, et ot l’intubation n’a pas été pratiquée, il 
est probable que des secousses de toux ont dt fortement géner l’anesthésie. 

Je ne crois pas que la méthode soit obligatoirement responsable de 1l’absence 
de vomissements constatée. I] est trés rare, chez les maxillo-faciaux, méme avec 
des agents anesthésiques classiques, de constater des vomissements dans les 
suites post-opératoires. 

én ce qui concerne son emploi chez des malades tuberculeux, j’ai eu souvent 
l’occasion d’endormir des tuberculeux avec des agents anesthésiques habituels, 
et je pense que méme 1’étherisation n’a pas d’incidence sur 1’évolution ultérieure 
de la maladie. Je crois que dans la méthode décrite il y a souvent une dispro- 
portion entre les moyens mis en ceuvre et la gravité de l’intervention. II est anor- 
mal de faire dormir pendant douze heures une malade qui a besoin d’une demi- 
heure d’anesthésie. 


M. Amiot : L’action anti-émétisante me parait tout a fait nette, tout a fait 
capitale et poussée 4 un degré considérable avec les dérives de la phénothiazine, 
lorsque la dose est suffisante. Si je dis cela c’est que j’ai eu a soigner, il n’y apas 
trés longtemps, une malade qui avait fait une tentative de suicide avec du Lar- 
gactil, en absorbant 70 comprimés. Elle présentait un état trés particulier ; elle 
était consciente, répondait aux questions ; elle avait une paralysie des membres 
inférieurs, une absence absolue de réflexes, une insensibilité compléte de la luette, 
mains, les doigts ; j’ai alors essayé de la faire vomir. Je lui ai tout d’abord fait 
de la gorge ; elle était incapable de déglutir ; mais elle était capable de bouger les 
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une injection de centigrammes d’apomorphine ; sur une malade réveillée, cela a 
généralement un effet extraordinaire. La, rien. J’ai appuyé sur le fond de sa gorge 
pour essayer d’obtenir une aide a l’apomorphine ; aucun effet. Il n’y a pas eu 
moyen de faire vomir cette malade qui n’était pourtant pas endormie. Je dois 
dire que j'ai fini par lui faire un lavage d’estomac qui a ramené un certain nombre 
de comprimés. 

Sa température n’est pas tombée au-dessous de 36°. Son pouls a été excellent, 
et il a suffi de 15 a 20 mg de strychnine pour faire revenir ses réflexes pendant 
une heure. J’ai dit refaire 15 mg de strychnine quelques heures aprés. Aprés quoi 
elle a guéri le plus simplement du monde. 

La démonstration m’a paru faite des propriétés anti-émétisantes de la drogue. 
Je crois que c’est une question de degré en ce qui concerne le Largactil par rapport 
aux autres phénothiazines. On ne peut pas dire que les autres anesthésies aient 
une action aussi anti-émétisante. 


M. Huguenard: Je comprends la distinction que veut faire H. LABorir 
entre Largactil, drogue de «l’agressologiste » et Diparcol, drogue de l’anestheé- 
siste. Le premier s’efforce avant tout de faire la prophylaxie des complications 
de la maladie opératoire, le second veut surtout faciliter l’anesthésie. 

En pratique la distinction ne me semble pas aussi schématique : l'association 
« Diparcol-Dolosal », surtout réservée aux vieillards, bronchodilatatrice, assé- 
chante, eupnéique, donnant une analgésie prolongée, si elle favorise l’anesthésie 
(et méme souvent en tient lieu), prévient aussi, dans une large mesure, par exemple 
les complications pulmonaires post-opératoires ; elle appartient done aussi 
bien au domaine de l’agressologiste qu’a celui de l’anesthésiste, ces deux domaines 
étant d’ailleurs, heureusement, de plus en plus confondus. 

J’ai noté, comme M. Amro’, parfois des secousses de toux pendant l’injection 
veineuse du Diparcol. Je trouve trés intéressante son hypothése d’une phase 
d’hypervagotonie précédant la période de vagoplégie. Mais j’ai 1a des enre- 
gistrements de la respiration recueillis pendant l’injection, montrant que ces 
secousses de toux se produisent seulement quand l’injection, est rapide et 
peuvent étre évitées par une injection trés lente, qui favoriserait sans doute, au 
contraire, l’apparition de la phase vagale. Au moment oti je commengais a étu- 
dier le Diparcol, j’avais mis cet incident au compte d’un réflexe de Hering-Breuer, 
une bronchodilatation brutale, provoquant des secousses de bronchocons- 
triction (?), ce que confirmerait l’action favorisante de la rapidité d’injection. 
Mais nos enregistrements respiratoires ne montrent pas d’augmentation du vo- 
lume bronchique, suivie de diminution. D’ailleurs la toux est précédée ou 
templacée parfois, par un chatouillement laryngé, qui, lui, confirme l’hypothése de 
M. Autor. La question reste posée. 
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Je pense comme M. Amror, que le Diparcol est moins hypnogéne que le 
Phénergan ; en fait, il produit plutot un état de « désintéressement », qu’un effet 
soporifique (« j’ai impression qu’on tape sur le nez d’un autre», disent les pa- 
tients subissant une rhinoplastie). 

J’ignore ce que M. MontTaGNE entend par « méthodes usuelles », mais je 
suppose que ce sont celles dont il use. 

Pour moi, si je considére comme élégante, simple, efficace, celle qui associe 
Pentothal-Celocurine-intubation nasale 4 vue (sonde laissée a I’air libre), je 
ne l’utilise que fort peu, préférant, par exemple pour la chirurgie maxillo-faciale, le 
confort per- et surtout post-opératoire procuré 4 mon malade par l'association 
« Dipdol-locale » (*). La méthode usuelle est donc, pour moi, cette derniére. Je ne 
la trouve d’ailleurs pas plus compliquée que la précédente, au contraire : elle dis- 
pense le plus souvent d’une anesthésie complémentaire et presque toujours de 
l’intubation trachéale ; elle supprime complétement les analgésiques post-opé- 
ratoires ; elle utilise deux drogues (Diparcol-Dolosal) en une injection unique, 
au lieu de deux drogues (barbiturique-curarisant, au moins) en injections frac- 
tionnées. 

Quant a la réflexivité laryngée elle est nettement déprimée (comme le veulent, 
en principe, les puissants effets anti-cholinergiques du mélange), ce qui serait 
peut-étre un inconvénient, si les réflexes de déglutition n’étaient pas conservés. 

En ce qui concerne les effets anti-émétisants du Dipdol, M. Amror a apporté 
des arguments de poids ; il est pourtant vrai qu’en chirurgie maxillo-faciale, les 
vomissements sont « trés rares », méme avec les narcoses barbituriques. 

Mais entre « trés rares » et « inexistants » (31g -+ 200 + I15 = 634 cas sans 
vomissements), il y a une nuance que les patients apprécient. 

Enfin, pour ma part, ce qui me semble « anormal », c’est de faire dormir un 
malade une demi-heure, sous prétexte que c’est la durée de l’intervention, et pour 
satisfaire d’abord le chirurgien (ou pour permettre a l’anesthésiste de fuir plus 
vite ses responsabilités), quand on sait pertinemment que la douleur va durer 
douze heures. Notre role est de protéger notre malade contre les effets (conscients 
ou non) de la souffrance, pendant tout le temps qu’ils durent. C’est un principe 
général qu’on peut admettre ou rejeter, mais que, personnellement, j’aimerais 
voir appliquer par l’anesthésiste qui m’endormira. 


M™ Du Bouchet : Je n’ai pas utilisé l'association Dolosal-Diparcol, mais 
j'ai observé avec le Dolosal, que j’emploie trés librement, qu’un des inconveé- 
nients est le vomissement, lorsqu’il n’est pas associé au Diparcol. Ces vomisse- 
ments du Dolosal seul sont plus fréquents qu’avec la morphine. 

(*) D. Moret-Fatio nous a fait remarquer en outre que, pour la chirurgie plastique de la face, il 


préfére opérer sur un visage enti¢rement découvert et dont les traits ne sont déformés par aucune 
sonde trachéale, canule, etc... 
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ESSAI CRITIQUE ET SYNTHETIQUE SUR DES 
PHENOMENES HYPOPHYSO-SURRENALIENS CONSTATES 
SOUS NEUROPLEGIE ET HIBERNATION ARTIFICIELLE (*) 


PAR 


H. LABORIT (**) 
(Paris) 


Devant le nombre des publications expérimentales concernant ce sujet il 
nous semble bon d’essayer aujourd'hui de faire le point. 

Dans deux articles parus dans Thérapie (17 janvier 1951-6, n° 4, p. 207) et 
dans Anesthésie et Analgésie (t. VIII, n° 3, 1951, pp. 544-465) nous signalions pour 
la premiére fois la chute peu accentuée des éosinophiles du sang circulant que nous 
avions constatée aprés interventions chirurgicales conduites sous anesthésie 
potentialisée avec les dérivés de la phénothiazine et nous en rendions responsable 
l'inhibition pharmacologique du couple hypophyso-surrénalien. J. LEREBOULLET 
et BENDA nous ont écrit récemment pour nous signaler que quelques mois 
avant (Bull. et Mém. Société Médicale des Hoépitaux de Paris, n° 23 et 24, 
p. 1207, 1950) ils avaient déja constaté la réduction de l’éosinopénie aprés encé- 
phalographie gazeuse chez les malades ayant recu une prémédication au Phé- 
nergan-procaine. Par la suite ces faits étaient confirmés par HUGUENARD sous 
hibernation, par ForsTeER et coll. sous anesthésie potentialisée. 

Depuis, de multiples travaux expérimentaux ont été publiés sur cette ques- 
tion. Ces travaux expriment souvent des opinions contradictoires. 

Un premier point nous parait tout d’abord indispensable a signaler. Nous 
l'avons exprimé bien souvent et récemment encore dans Therapie, t. IX, n° 3, 
1954, p. 305. Il faut se méfier des résultats expérimentaux réalisés sur les petits 
animaux. La voie intra-veineuse étant interdite, l’introduction d’une dose effi- 


(*) Communication a la Séance du 18 janvier 1955. 
(**) Adresse : 26, rue Brillat-Savarin, Paris, XIII°. 
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cace d’agents médicamenteux se fait forcément de facon massive. Laction vaso- 
motrice brutale en particulier peut provoquer un état de choc plus ou moins 
apparent en l’absence de tests pour l’exprimer. Cet inconvénient disparait chez 
le chien du fait de la possibilité d’une perfusion intraveineuse lente. Cette opinion 
vient d’étre confirmée réecemment par ROSKAM et coll. (Congrés intern. de Thérap., 
Rome, Sept. 1954) qui montrent que l’action corticotrope du Largactil par exemple 
disparait chez le rat si introduction du produit est faite 4 doses faibles et pro- 
gressives, réparties sur plusieurs heures. 


Il est ainsi permis de se demander (comme nous le leur avons objecté depuis 
longtemps) si les résultats de GEORGES et CAHN sur le rat montrant l’action corti- 
cotrope de la drogue et qui va a l’encontre de toutes nos constatations chez 
homme, ne doivent [pas recevoir une telle explication. C’est d’ailleurs une 
notion classique que la différence des réactions endocriniennes a des changements 
brutaux ou au contraire progressifs soit de l'environnement, soit du milieu intérieur. 

Par contre, un fait semble a peu prés acquis. C’est l’inhibition réalisée par la 
clorpromazine et les cocktails lytiques (méme ceux ne comprenant aucun dérivé 
de la phénothiazine (L1 Vott, PERUzzO) sur la réaction hypophyso-surrénalienne 
a une agression. L,’absence de chute de l’acide ascorbique surrénalien expéri- 
mentalement retrouvée par tous les auteurs est venue confirmer la faible eosi- 
nopénie que nous avions constatée aprés les agressions chirurgicales. Seuls CAHN 
et GEORGES rejettent cette protection endocrinienne et attribuent le role ma- 
jeur a l’hypothermie provoquée par les drogues. Ces auteurs montrent sur des 
études statistiquement valables que l’hypothermie est indispensable a la protection 
contre un choe sévére et que la clorpromazine est insuffisante 4 réaliser seule cette 
protection. Méme a 23° le cortex surrénalien continue 4 répondre faiblement a 
l’administration d’A.C.T.H. 

A notre avis, il y a 1a un ensemble de phénoménes de signification différente 
qu’il est nécessaire d’isoler si l’on veut rendre un peu de clarté a un probléme, 
autrement incompréhensible. 

Tout d’abord, nous avons maintes fois insisté sur la nécessité de distinguer 
a la suite d’une agression, syndrome lésionnel et syndrome réactionnel. Les agres- 
sions réalisées par CAHN et coll. (infarctus myocardique, choc par éviscération, 
infarctus mésentérique) créent sans aucun doute des lésions pour lesquelles seule 
l’hypothermie permet d’obtenir une certaine survie. La neuroplégie médicamen- 
teuse isolée étant fréquemment susceptible au contraire d’accélérer l’apparition 
de la mort en inhibant la réaction organique immédiatement favorable alors que 
le syndrome lésionnel n’est pas corrigé et continue méme a évoluer. C’est ce qui 
se passe a" cours du choc hémorragique si l’on installe une neuroplégie sans hypo- 
thermie ou sans restaurer la masse sanguine. 

Mais les expériences de CAHN et coll. n’apportent pas la preuve, a notre avis, 
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d’une absence d’inhibition du couple hypophyso-surrénalien par les drogues 
lytiques utilisées seules, alors que la clinique journaliére nous permet de mettre 
en évidence une nette diminution de l’activité réactionnelle hypophysaire a l’agres- 
sion chirurgicale et que de nombreux travaux déja cités retrouvent expérimen- 
talement cette action aprés emploi de différents dérivés de la phénothiazine ou 
de cocktails lytiques de constitution variée. Un travail récent de CHEYMOL et 
coll. confirme encore cette notion. 

Il nous parait en effet évident que cette réaction hypophysaire sera d’autant 
plus intense que l’agression sera elle-méme plus violente ou de plus longue durée. 
Il s’en suit que, plus l’agression sera brutale, plus l’inhibition hypophysaire sera 
difficile 4 obtenir. CAHN et GEORGES en apportent eux-mémes une pretve en cons- 
tatant que l’hypothermie sous cocktail lytique ne provoque pas de réaction endo- 
crinienne. L’agression « froid « de la fagon dont ils la réalisent ne déclenche donc 
qu'une réaction endocrinienne pharmacologiquement contrdlable, alors que dans 
les choes variés qu’ils ont pratiqués, ot! le syndrome lésionnel est grave et persis- 
tant, la réaction endocrinienne est d’importance secondaire, la lésion prédomine 
et seule l’'hypothermie permet de retarder 1’évolution vers la mort. Mais nous 
sommes de leur avis pour dire que lorsque la lésion n’est pas immédiatement 
grave, comme c’est le cas pour l’application de la réfrigération, si l’agression 
revét une certaine intensité cependant, la clorpromazine est insuffisante 4 assurer 
l'inhibition réactionnelle et les cocktails lytiques deviennent nécessaires, comme 
WEESE et KILLIAN l’ont montré pour le froid. 

Nous sommes également d’accord avec eux pour admettre que la surrénale 
n'est pas inhibée sous neuroplégie et que seule l’hypothermie peut espérer réduire 
le fonctionnement de toutes les endocrines d’autant plus intensément qu'elle est 
elle-méme plus profonde. 

Mais nous croyons que cette hypothermie n’est réalisable sans danger que 
grace a l’inhibition pharmacologique de la réaction aw froid, a laquelle prend part 
l'hypophyse, glande maitresse du fonctionnement endocrinien. Et c’est pourquoi 
nous sommes persuadés de la nécessité, dans l'état actuel de nos techniques, d’une 
hypothermie progressive, agression d’intensité limitée, dont la réaction qu'elle 
déclenche demeure done pharmacologiquement contrélable, d’autant plus qu’a 
mesure que cette hypothermie s’accuse elle inhibe progressivement par elle-méme 
la propre réaction qu’elle est susceptible de déchainer. 

En résumé, nous répéterons une fois de plus que la neuroplégie protége en 
cas de syndrome réactionnel prédominant, mais que l’hypothermie est nécessaire 
a assurer la protection en cas de syndrome lésionnel prédominant. 

Ayant admis, sous ces réserves, le rdle inhibiteur de la clorpromazine sur la 
réaction hypophyso-surrénalienne post-agressive, essayons maintenant d’en 
élucider le mécanisme. 
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Notons en premier lieu qu’il s’agit d’une action liniitée a l’état physio-patho- 
logique semble-t-il et, qu’aux doses thérapeutiques du moins, cette action n’ap- 
parait pas a l'état physiologique comme le montre la chute tensionnelle modérée 
ou nulle aprés injection progressive du cocktail lytique. C’est la réaction hypo- 
physaire a l’agression qui est inhibée et non point le fonctionnement hypophy- 
saire physiologique. 

Etant donné la possibilité d’un mécanisme neuro-humoral, adrénalinique 
de la mise en jeu hypophysaire post-agressive, une premiére explication vient 
a l’esprit. COURVOISIER et coll., puis MARQUARDT, ont montré que des drogues 
comme la clorpromazine sont fortement adrénolytiques et faiblement nor-adré- 
nolytiques. Or, on sait que l’on admet actuellement aprés les travaux de Baco, 
VON EULER, Hotz, que l’adrénaline est la neuro-hormone réactionnelle, libérée 
par la médullo-surrénale aprés toute agression, alors que la nor-adrénaline, véri- 
table médiateur sympathique, libérée par les terminaisons nerveuses orthosym- 
pathiques, serait la neuro-hormone physiologique, responsable en particulier 
de l’homéostasie vaso-motrice périphérique. 

Ainsi, les adrénolytiques seraient capables de s’opposer a la réaction neuro- 
humorale a l’agression, en laissant subsister les phénoménes vaso-moteurs et 
sans doute endocriniens homéostasiques, car il n’est pas douteux que l’adrénaline 
joue un role dans la mobilisation hypophysaire consécutive 4 l’agression. Malheu- 
reusement, la sécrétion d’adrénaline n’est certainement pas l’unique responsable 
de la réaction hypophysaire, comme des faits nombreux le montrent, en parti- 
culier la persistance de cette réaction aprés l’emploi d’adrénolytiques puissants 
comme la dibénamine. Notons cependant que PERUzZzO et FoRNI, que ROMANI, 
ont montré que des ganglioplégiques purs tels que les méthoniums étaient ca- 
pables d’en réduire l’intensité. I] est done vraisemblable que le mécanisme adré- 
nalinique intervient, mais n’est pas seul en cause. Nous verrons tout a l’heure la 
part qu’il parait logique de lui attribuer. 

Le second mécanisme susceptible d’étre invoqué fait appel a l’action centrale 
de la clorpromazine. TERZIAN a montré l’action de la drogue sur les cellules des 
formations réticulaires. On peut admettre que l’inhibition fonctionnelle de ce 
riche systéme associatif interrompt la transmission par voie nerveuse des influx 
noci-ceptifs remontant par les faisceaux sensitivo-sensoriels de la périphérie vers 
les centres. 

La encore, si ce mécanisme neuro-endocrinien intervient vraisemblablement 
dans l’excitation hypophysaire post-agressive, on peut affirmer qu’a lui seul il 
est insuffisant puisque la section de la tige hypophysaire qui interrompt les rela- 
tions anatomiques entre l’hypophyse et les formations diencéphaliques n’empéche 
pas la réaction hypophysaire aprés une agression de quelque importance. 

Il nous faut done chercher une autre interprétation. Celle vers laquelle nous 
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inclinons n’exclut pas d’ailleurs les précédentes et leur donne méme une signi- 
fication nouvelle. Elle est d’ordre métabolique périphérique. 

Rappelons qu’aprés une agression le métabolisme des hydrates de carbone 
est plus ou moins profondément perturbé. La simple libération d’adrénaline 
accroit déja leur combustion aérobie. Si une hypoxie périphérique survient, a 
l’origine de laquelle on peut incriminer une réaction vaso-constrictrice désor- 
donnée et stable, les dépenses d’hydrates de carbone sont considérables. Pour 
une libération énergétique égale, la glycogénolyse anaérobie est beaucoup plus 
cotiteuse que les processus physiologiques aérobies puisque la resynthése du glu- 
cose a partir des produits de son catabolisme est perturbée. C’est ce qui explique 
lhypoglycémie de la premiére phase de choc et l’accumulation de métabolites 
acides (acides lactique et pyruvique) en période réactionnelle. Rappelons que 
LEBLOND avait déja incriminé cette hypoglycémie a l’origine de la mise en jeu 
du couple hypophyso-surrénalien aprés une agression. Certes, la glycogénolyse 
adrénalinique subvient pendant un certain temps a l’approvisionnement hydro- 
carboné, mais si la réaction dure, il faut un mécanisme endocrinien pour assurer 
une néoglucogénése indispensable. On peut alors imaginer que ce role revient au 
couple hypophyso-surrénalien qui n’hésite pas 4 détruire des protides pour l’as- 
surer. Suivant cette hypothése, ce serait essentiellement la nécessité de mainte- 
nir un approvisionnement hydrocarboné devant les demandes considérablement 
augmentées des tissus, qui serait le facteur déterminant de la mobilisation hypo- 
physo-surrénale post-agressive. L,’adrénaline n’interviendrait que comme facteur 
d’hypermétabolisme hydrocarboné, soit directement soit, indirectement par 
l’anoxie. 

Cette hypothése permet d’expliquer pourquoi le role de l’adrénaline et des 
telais diencéphalo-hypophysaires n’est peut-étre pas indispensable. Elle permet 
également d’interpréter l’inhibition hypophysaire réalisée par les dérivés de la 
phénothiazine. 

Nous avons attiré l’attention depuis plusieurs mois sur ce fait que ces agents 
thérapeutiques perturbaient probablement l'utilisation des hydrates de carbone 
(LABORIT, FAVRE, DECHEN et Bastit, Presse Médicale, 3 oct. 1953, n° 92, 1249- 
1250) ; BALESTIERI et BERTI ont d’autre part montré (Société Italienne de Biolo. 
expérimentale, vol. 29, fasc. 4, pp. 632-634 et fasc. 8, pp. 1669-1671, 1953) que les 
dérivés de la phénothiazine, la clorpromazine en particulier, inhibent in vitro les 
combustions des coupes de cerveau placées dans des substrats tels que glucose, 
lactate, pyruvate, citrate. PERUzzO et Forni de leur c6té montrent l’inhibition 
des combustions oxygénées des coupes de cerveau at. WARBURG. Or, le cerveau 
consomme exclusivement des hydrates de carbone. 

Voici done un fait important : sous l’action des dérivés de la phénothiazine, 
l'utilisation tissulaire du glucose est perturbée. Certes, ces expériences ont été 
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faites in vitro, et il serait du plus haut intérét de les reproduire sur l’animal entier. 
Mais rappelons la constatation que nous avons faite il y a plus de trois ans. L’ani- 
mal hiberné artificiellement perd plus de poids que l’animal témoin maintenu a 
jeun alors que son métabolisme est considérablement réduit par rapport a ce 
dernier. Comment expliquer ce phénoméne sans admettre que l’animal hiberné 
consomme un matériel moins puissamment énergétique que le témoin, c’est-a- 
dire consomme ses protéines et non plus ses hydrates de carbone ? 

Si comme tout porte a le croire le catabolisme hydrocarboné est perturbé 
par les dérivés de la phénothiazine, nous comprenons mieux pourquoi Cour- 
VOISIER et coll. notent que le Largactil ne s’oppose pas, bien qu’adrénolytique, a 
Vhyperglycémie adrénalinique, pourquoi nous rencontrons souvent sous neuro- 
plégie des hyperglycémies progressives retrouvées également par TAVERNA et 
SAGREPANTI. 

Nous comprenons également pourquoi l’hypophyse n’a plus a remplir le rdle 
de néoglucogenése que nous lui avons précédemment assigné et pourquoi, aprés 
une agression réalisée sous protection par les dérivés de la phénothiazine, elle 
demeure en état de repos fonctionnel. 

Nous avons tenté de confirmer cette hypothése en demandant 4 CAHN et 
GEORGES, récemment, de pratiquer chez l’animal des chocs insuliniques. Ils 
nous en ont rapporté les résultats dans le dernier numéro d’ Anesthésie-Analgésie. 
Comme avec tout agent agresseur, nous devons distinguer dans le choc insuli- 
nique un syndrome lésionnel constitué par l’action directe de l’insuline qui parait 
bien étre de faire pénétrer le glucose dans la cellule et un syndrome réactionnel 
qui est un syndrome commun bien mis en évidence dans ce cas particulier, comme 
a la suite de toute agression organique. Ce syndrome réactionnel est caractérisé 
par une libération d’adrénaline qui, grace a la glycogénolyse hépatique, tente de 
rétablir la valeur primitive de la glycémie, puis par la mise en jeu du couple 
hypophyso-surrénal qui aboutit au méme résultat grace a la néoglucogenése a 
partir des protides. Cette réaction hypophyso-surrénalienne peut étre mise en 
évidence par la chute de l’acide ascorbique surrénalien aprés injection d’une dose 
suffisante d’insuline. 

Sous l’action de la clorpromazine, si nous admettons son action antiméta- 
bolique sur les hydrates de carbone, il n’y a aucune raison pour que le syndrome 
que nous avons appelé lésionnel soit profondément influencé. Effectivement 
Vhypoglycémie persiste. Par contre, si le catabolisme hydrocarboné est perturbé, 
le syndrome réactionnel doit étre inhibé et en fait nous avons bien constaté 
l’absence d’une chute de l’ascorbie surrénalienne de plus de 50 p. 100 constante 
au cours de l’agression insulinienne. 

Sans étre absolument probant du mécanisme d’inhibition hypophysaire 
que nous voulons accréditer, il semble bien cependant que le fait d’inhiber par la 
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clorpromazine la réaction hypophysaire a l’agression consécutive a l’introduction 
dans l’organisme d’une hormone qui justement intervient sur le métabolisme 
hydrocarboné, pousse a penser que c’est bien en intervenant sur ce métabolisme 
que la clorpromazine joue son role inhibiteur hypophysaire post-agressif. Nous 
est-il permis de faire un pas de plus ?Le fait que l‘hypoglycémie insulinique per- 
siste, nous permet peut-étre de penser que le point d’action biochimique de la 
clorpromazine ne siége pas au niveau des processus de phosphorylation qui inter- 
viennent entre le glucose et l’acide pyruvique, alors que l’inhibition hypophyso- 
surrénalienne pousse a reporter cette action au niveau du cycle tricarboxylique, 
ce qui rejoint l’opinion de BALESTIERI et BERTI qui pensent a l’inhibition des 
flavoprotéines et du cytochrome b. 

Ces notions n’ont pas qu’un caractére spéculatif. Plusieurs psychiatres par 
exemple, m’ont indiqué au Chili et au Brésil, et dans sa thése Hedley P. SMiTH 
a montré, l’efficacité beaucoup plus grande de la cure insulinique de SAKEL et de 
l’électrochoe lorsqu’ils sont réalisés sous neuroplégie, utilisant des dérivés de la 
phénothiazine, Largactil, Phénergan, Diparcol. Si l’on admet une mise au repos 
fonctionnel de la réaction hypophyso-surrénalienne grace a cette neuroplégie, 
il faut admettre également que 1’efficacité de ces thérapeutiques dites de choc 
vient de leur action directe cellulaire, et non de la régulation homéostasique 
qu’elles mobilisent. Ce fait, qui parait intéressant, mériterait semble-t-il d’étre 
étudié par les psychiatres de fagon plus précise. 

Il montre une fois de plus combien, dans toute variation brusque de l’envi- 
ronnement ou du milieu intérieur, il est utile de s’attacher a distinguer parmi les 
symptomes qu il nous est donné d’étudier ce qui revient a l’action directe de l’agent 
agresseur et ce qui appartient a la réaction organique 4 l’agression. 


Résumé, 


L’auteur rappelle que depuis la constatation qu’il fit en 1950 d’une éosinopénie post-opé- 
ratoire réduite aprés anesthésie potentialisée avec les dérivés de la phénothiazine, l’ayant conduit 
aadmettre une inhibition hypophyso-surrénalienne par les neuroplégiques,de nombreux travaux 
expérimentaux sont venus confirmer cette notion. Pour expliquer quelques résultats discordants 
il note que chez le petit animal l’introduction massive des produits peut étre choquante et 
expliquer certains effets corticotropes signalés par certains auteurs. 

Il tente ensuite une interprétation du mécanisme d’action endocrinienne de ces agents 
médicamenteux. Il montre que l’action adrénolytique, pas plus que l’action centrale sur les 
formations réticulées, ne peuvent étre invoquées de fagon exclusive. Il penche vers une inter- 
prétation métabolique périphérique en rapport avec une interférence sur le métabolisme hydro- 
carboné, L’importance clinique de cette notion est enfin mise en relief. 
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Riassunto. 


L’autore ricorda che dalla costatazione che fece nel 1950 di una eosinopenia post-operatoria 
ridotta dopo anestesia potenzializzata con i derivati della fenotiazina, avendolo condotto ad 
amettere una inibizione Ipofiso-surenale con le neuroflegici, nuovi lavori sperimentali son venuti 
a confermare questa nozione. Per spiegare qualche risultato discordante egli nota che presso 
il piccolo animale l’introduzione massiva dei prodotti puo’ essere nociva e spiegare certi effetti 
corticotropi segnalati da alcuni autori. 

Fgli tenta in seguito una interpretazione del meccanismo di azione endocriniana di questi 
agenti medicamentosi. Mostra che l’azione adrenolitica, non pil che l’azione centrale sulle 
formazioni reticolate, non possono essere invocate in modo esclusivo, Tende verso un’interpre- 
tazione metabolica perisferica in rapporto con una interferenza sul metabolismo idrocarbonato, 
L’importanza clinica di questa nozione é infine messa in rilievo, 


Summary. 


The author recalls that since the observation he made in 1950 of a post-operatory eosi- 
nopenia reduced after anaesthesia potentialised with the derivatives of phenothiazine, led him 
to recognize a hypophyso-surrenalian inhibition in neuroplegic patients, many experimental 
studies have confirmed this notion, To explain certain conflicting results, he notes that massive 
introduction of the products into a little animal may shock thesystem and explain certain 
corticotropic effects pointed out by certain authors. He then tries to interprete the endocrine 
action of these medicinal agents. He shows that neither adrenolytic qction, nor central action 
on reticuled formations can be invoked in any absolute way. He inclines towards a peripheric 
metabolic interpretation related to an interference on hydro-carbonized metabolism. The clinical 
importance of this notion has finally been emphasized. 


Resumo. 


O autor lembra que depois da constacéo que éle fez em 1950 de uma eosinopenia post- 
operatoria reduz apoz anestesia potencialisada com os derivados da phenotiazine, 0 que o levou 
2 admitir uma inibicéo Hypophyso-surrenal para os neuroplégicos, numerosos trabalhos vieram 
confirmar esta nocao. Para explicar alguns resultados discordantes éle nota que no animal 
de pequeno porte a introducdo massica dos produtos pode ser chocante e explica certos efeitos 
carticotropicds assinalados por certos autores, 

Ele tenta em seguida uma interpretacgdéo do mecanismo de agao endocrinica déstes agente- 
medicamentosos. Ele mostra que a agao adrenolitica naéo mais do que a a¢gao central sobre ar 
formacées reticuladas nado permite ser invocada de forma exclusiva, Ele pende para uma intes- 
pretacdo metabdlica periférica em relagdo 4 uma interferencia sobre o metabolismo hidro-cars 
bonado. A importancia clinica desta nocgao é, por fim, posta em relevo, 


Resumen. 


El autor recuerda que desde’ la comprobacién que hizo en 1950 de una eosinopenia post 
operatoria reducida después de una anestesia potencializada con los derivados de la fenothiazina 
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lo que le llevé a admitir una inhibicidén hipofiso-surrenal por los neuropléjicos, han venido nume- 
rosos trabajos experimentales a confirmar esta nocién. Para explicar algunos resultados discor- 
dantes, él anota que en el animal pequeio la introduccién en cantidad de los productos puede 
ser chocante y explicar ciertos efectos corticotropos sefalados por ciertos autores. 

Intenta seguidamente una interpretacién del mecanismo de accidn endocrina de estos 
agentes medicamentosos. Muestra como la accién adrenolitica, ni tampoco la accién central 
sobre formaciones reticuladas, pueden invocarse de manera exclusiva. Se inclina hacia una 
interpretacién metabdlica periférica en relacidén con una interferencia sobre el metabolismo 
hidrocarbonado. La importancia clinica de esta nocién queda en fin destacada. 


Zusammenfassung. 


Der Verfasser erinnert dass seit seiner Feststellung, die er 1950 machte, namlich eine verrin- 
gerte Eosinopenie post Operationem nach potenzialisierter Andsthesie mit den Derivaten des 
Phenothiazin, ihn dazu gebracht haben, eine Untersagung der Hypophyso-Nebenniere durch 
die Neuroplegisten zu zulassen, und dass zahlreiche Versuchsarbeiten diese Erkenntnis bestatigt 
haben. Um einige abweichende Ergebnisse zu erkliren, vermerkt er, dass beim kleinen Tier 
die massive Einfiihrung der Priparate eine Schockwikung haben kann, die gewisse corticotro- 
pische Wirkungen erklniren, die von einigen Auroten gemeldet wurden. 

In der Folge versucht er eine Erklarung des Mechanismus der endocrinen Tatigkeit dieser 
medicamentésen Kriifte zu geben. Er zeigt dass die adrenalytische Tatigkeit auf die retikulare 
Marksubstanz nicht ausschliesslicher Weise angesprochen werden kann. Er neigt zu einer meta- 
bolistisch-peripheren Auslegung in zusammenhang mit einer Durchkreuzung des kohlehydraten 
Metabolismus. Die klinische Bedeutung dieser Erkenntnis wird schliesslich hervorgehoben. 


DISCUSSION 


M. Cahn: Je ne voudrais pas reprendre l’historique de la question de 1l’inhi- 
bition endocrinenne, mais je voudrais cependant revenir un peu en arriére. Des 
articles ont paru, signés de MM. CasTaIGNE et ARON, montrant qu’on obtenait 
avec le Largactil une hypophysectomie chimique qui permettait le dosage de 
lACTH par la méthode de SAvERs, sans avoir recours 4 des animaux hypophy- 
sectomisés. 

Nous avons consulté la publication de M. CASTAIGNE, mais malheureusement 
cette publication, bien que portant sur plus de 3.000 animaux, ne donne, aucun 
renseignement qui puisse permettre d’accepter sans restriction les conclusions 
expérimentales de cet auteur. 

La communication de M. Aron a d’ailleurs été rectifiée par lui-méme a 
la derniére séance de la Société de Pathologie comparée ou, revenant sur ses pre- 
miéres conclusions qui confirmaient celles de CAsTAIGNE, M. Aron a alors accepté 
notre hypothése que l’action inhibitrice de la réactivité hypophysaire devait 
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étre mise au compte, non pas du Largactil seul mais de l’hypothermie qui devait 
découler méme de son emploi isoleé. 

La méme remarque doit étre faite a l’égard du travail de M. ARon qui mal- 
heureusement a porté sur des séries d’un nombre restreint d’animaux. On ne 
peut done pas conclure. 

Malgré tout, dans son premier travail, M. ARON a signalé que 1’inhibition 
de la réaction hypophysaire durait de deux a sept heures. Il avait pratiqué d’ail- 
leurs, pour juger de cette inhibition de la réaction hypophysaire, comme test, 
uniquement une seconde surrénalectomie qui lui permettait de dire qu’effecti- 
vement cette opération n’était pas choquante et qu’ainsi l’animal avait son hypo- 
plyse bloquée contre le shock opératoire. 

Mais M. Aron, employant la clorpromazine par voie intrapéritonéale, avait 
affaire au méme phénoméne que nous avions constaté, c’est-a-dire l’action cor- 
ticotrope qui fait baisser le taux de l’acide ascorbique surrénalien de 25 a 30 p. 100, 
alors que sur des séries dépassant 50 animaux, nous avons constaté qu’une surré- 
nalectomie ne faisait baisser l’acide ascorbique surrénalien qu’en moyenne de 
I5 p. 100. Il n’est pas étonnant dans ces conditions, la surrénale étant fort dépri- 
mée, qu'un shock minime comme la seconde surrénalectomie ne puisse pas mettre 
en évidence une chute supplémentaire de l’ascorbie. 

M. CuEYMOor a d’ailleurs fait le procés, a la Société de Biologie, de 1’inhibi- 
tion hypophysaire totale permettant le dosage de 1’ACTH sans employer le test de 
SAYERS avec hypophysectomie. Il a montré, certes, et sur des séries nombreuses, 
statistiquement valables, qu’aprés l’injection d’ACTH chez l’animal qui avait 
recu un milligramme de Largactil par voie intrapéritonéale ou voie sous-cutanée, 
la chute de l’acide ascorbique des surrénales était moindre que celle qu’on obser- 
vait chez l’animal hypophysectomisé. Il a observé que la déplétion ascorbique 
n’était plus proportionnelle a la dose d’ACTH. II existe une régle générale : la 
réponse de la surrénale est fonction du logarithme de la dose d’ACTH injectée. 

J’en reviens a notre position : Distinguons d’emblée ce qui est le Largactil 
seul de ce qui est Ja technique d’hibernation artificielle, de ce qui est enfin /a notion 
a’ hypothermie. 

M. Lazorit, dans ses critiques amicales et dans les discussions que nous avons 
eues avec lui, a eu le mérite de nous stimuler et de nous faire travailler. 

C’est ainsi que nous avons étudié et repris sur des séries nombreuses, le pro- 
tocole de M. Aron. L’action corticotrope du Largactil injecté correspond en 
moyenne 4 une chute de l’acide ascorbique des surrénales de 20 a 30 p. 100; 
la chute thermique dans la limite de temps qu’étudie M. Aron, c’est-a-dire entre 
deux et sept heures, chez des animaux placés 4 une température de 23 a 25°C., 
est de 4 a 5°C. 

J’en reviens maintenant 4 l’action protectrice contre la mise en jeu de l’axe 
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hypophyso-surrénalien provoqué par le Largactil. Dans tout shock il y a un méca- 
nisme de base qui est la libération d’adrénaline et d’histamine. M. LABorir cri- 
tiquant le fait que certains shocks que nous employons, aient réalisé un syndrome 
lésionnel presque toujours mortel, nous avons injecté de l’adrénaline et de l’his- 
tamine réalisant un syndrome réactionnel non mortel. 

Nous nous trouvons placés dans les conditions opératoires correspondant a 
la clinique humaine. Or, a la suite d’injections de Largactil, 50 gammas d’adré- 
naline aboutissent 4 une chute de 22 p. 100 d’acide ascorbique des surrénales ; 
cing mg d’ACTH aboutissent 4 une chute de 20 p. 100 de Il’acide ascorbique des 
surrénales, mais étant donné qu’on a déja une chute de 20 a 25 p. 100 provoquée 
par le Largactil seul, en additionnant ces deux chutes, on retrouve celle de 40 a 
45 p. 100 provoquée chez les témoins par l’injection de la méme dose d’ACTH. 

C’est une notion sur laquelle j’aimerais m’expliquer. La surrénale ne peut pas 
diminuer son chiffre d’acide ascorbique au-dela d’un certain niveau. On n’épuise 
pas a O l’acide ascorbique des surrénales. Si l’on injecte une drogue aboutissant 
a déprimer de 25 p. 100 l’acide ascorbique des surrénales, il ne restera plus que 
25 p. 100 environ de chute encore permise. Le maximum sera de 50 a 55 p. I00. 
Ce qui fait qu’on ne peut pas juger de l’absence de réactivité surrénalienne unique- 
ment sous l’angle des dosages d’ascorbie surrénalienne. 

Je ne reviendrai pas sur les notions de température critique que nous avons 
établies, 4 savoir qu'il faut atteindre la température de 27°C pour empécher que 
l'adrénaline et l’histamine ne provoquent une stimulation hypophysaire. Il faut 
atteindre 23°C, sous hibernation artificielle, pour empécher une réaction des 
surrénales a l’ACTH. 

Il y a d’autres associations médicamenteuses. En associant le Phénergan et 
le Dolosal a l’Hydergine, 4 27°C l’hypophyse et les surrénales sont bloquées. Il 
n’y a plus de réponse ni a l’histamine, ni 4 l’adrénaline, ni 4 l’ ACTH. 

Cette notion de température critique que nous avons mise en évidence, nous 
avons voulu savoir si elle était valable avec d’autres méthodes que l’hibernation 
attificielle ; nous avons employé la méthode de réfrigération suivant la technique 
américaine ; plongeant des rats sous anesthésie profonde dans de l’eau et de la 
glace et abaissant rapidement leur température, nous nous sommes apercu qu’a 
condition d’amener les animaux a 26° 4, l’injection de 50 gammas d’adrénaline 
aboutissait 4 une chute de l’acide ascorbique des surrénales de — 4,4 %, qui 
peut étre considérée comme nulle. 

Nous nous sommes apergu que l’injection de cing mg d’ACTH aboutissait a 
une chute de —7,3 %, c’est-a-dire égale a celle que l’on enregistre sous hiberna- 
tion artificielle, et pratiquement équivalente a O. 

Nous retrouvons done un facteur commun qui est le degré d’hypothermie 
conditionnant l’inhibition de la surrénale et de l’hypophyse. 
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Ces résultats ont été confirmés par un récent article paru dans le British 
medical journal de septembre 1954 et qui note bien, dans la premiére partie les 
mémes résultats que nous ; dans la seconde, c’est-a-dire l’injection d’ACTH, il 
obtient encore une chute de l’acide ascorbique des surrénales chez l’animal en 
hypothermie profonde, mais l'ACTH est injecté par voie veineuse. 

Sur de nombreuses coupes histologiques d’animaux, nous avions constaté 
que la neuroplégie seule n’était pas capable d’empécher la réaction hypophyso- 
surrénale 4 l’agression, et que seule l’hypothermie était capable de bloquer cette 
réaction. 

M. LABoriT a essayé de faire la synthése des divers mécanismes de mise en 
jeu de l’axe hypophyso-surrénalien. Sa derniére hypothése met en cause la non 
utilisation des hydrates de carbone a |’échelon tissulaire. 

Nous avions refusé de conclure sur les chiffres que nous avions donnés et les 
expériences que nous avions faites a la suite d’injections d’insuline, car nous ne 
pouvions pas, sur le vu de ces résultats, affirmer qu’il y avait, sous hibernation 
artificielle, une inhibition de l'utilisation des hydrates de carbone. 

Notons en passant que les injections d’insuline, comme le contréle de la glycé- 
mie aprés injection d’insuline chez l’animal hiberné, ont été faites 4 des tempéra- 
tures qui se situent toutes autour de 30° et méme en dessous, 

Derniérement, 4 propos d’expériences de chirurgie cardiaque expérimentale, 
nous avons été amenés a injecter des doses massives d’insuline chez le chien et, 
immeédiatement aprés, sous anesthésie, 4 recouvrir ce chien de glace et a le re- 
froidir dans les délais les plus rapides. Les dosages de glycémie que nous avons 
faits nous ont montré, qu’autour de 26 a 27°, l'insuline n’avait plus dans ces 
conditions l’action hypoglycémiante qu’elle a a température normale. Nous 
retrouvons donc ici la notion d’hypothermie et de température critique pour la- 
quelle il semble bien que de nombreux processus métaboliques endocriniens soient 
systématiquement arréteés. 

én conclusion, il me semble que, systématiquement, méme si l’on doit perdre 
certains avantages de langage, il ne faudrait plus appeler hibernation artificielle 
mais anesthésie potentialisée ce qui ne met en jeu que des drogues associées sans 
hypothermie ou avec une hypotermie insuffisante, pour ne réserver le titre d’hi- 
bernation artificielle qu’a une hypothermie, au-dessous de 32° chez l'homme, 
hypothermie induite par ces drogues. Seule une chute thermique suffisante 
permet non pas de bloquer totalement mais d’inhiber au maximum toute la mise 
en jeu des réactions métaboliques ou endocriniennes. 


M. Boureau : Aprés ces commentaires savants, je voudrais poser une question 
a M. Il a parlé de la théorie musculaire de 1’électro-choc et j’ai eu 
pression qu’il sous-entendait la nécessité des contractions musculaires pour que 
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l’électro-choc soit efficace. Or, je viens de publier dans les Annales médico- 
psychologiques un travail reposant sur plus de 5.000 électro-chocs sous Curare, 
et représentant mon activité dans ce domaine au cours des sept derniéres années. 
Si les Psychiatres ont été quelque peu réticents au départ, parce qu’ils pensaient 
précisément que les contractions musculaires étaient nécessaires 4 l’effet théra- 
peutique des choes, ils sont aujourd’hui tous, ou presque tous, d’avis que les con- 
tractions ne constituent qu’un épiphénomeéne, et la plupart se sont ralliés a la 


théorie diencéphalique de DELAY concluant a l’inutilité des contractions sur le 
plan thérapeutique. 


M. Huguenard : Je voudrais poser une question 4 CAHN. Lorsqu’il a réfri- 
géré des animaux sans préparation neuroplégique, a-t-il mesuré la chute du 
taux d’ascorbie surrénalienne provoquée par la réfrigération elle-méme ? 


M. Cahn : Elle est de 20 p, 100 et équivaut a peu prés a la chute cortico- 
trope. 


M. Laborit : Pour répondre a Cann, il me faudrait une seconde communi- 
cation, ce qui avec son intervention en ferait trois. Nous nous expliquerons 
ensemble. 

Mais lorsqu’il dit qu’en injectant l’adrénaline et I’histamine on fait seule- 
ment un syndrome réactionnel, on libére du potassium de la cellule, par exemple, 
done on fait un syndrome lésionnel, et tout syndrome réactionnel qui dure — 
dés qu'il y a vaso-constriction ou vasodilatation anarchique — détermine une 
lésion. Il y a deux types de lésions : celles dues a la réaction et celles dues a l’action 
directe de l’agent agresseur. Les chocs adrénaliniques ou histaminiques ne peu- 
vent étre considérés comme uniquement réactionnels. 

A M. BourEau je dirai que je ne suis pas psychiatre. J’ai simplement rappelé 
qu'il y avait deux théories qui s’opposaient l'une a l'autre : la théorie di-encépha- 
lique, et celle de DetmMas-MArSALET. Je n’ai d’ailleurs aucune opinion sur la 
question. J’ai voulu simplement rappeler que dans cette derniére théorie il y 
a peut-étre quelque chose de juste. D’ailleurs, en dehors d’une contraction mus- 
culaire, le seul fait de faire passer un courant dans un individu doit déterminer 
quelque chose de lésionnel sans passer obligatoirement par une réaction hypo- 
physaire. Je serais content que M. Amror nous dise ce qu'il en pense puisqu’il 
a fait énormément de ces électrochocs sous curare. Je crois que la réaction endo- 
crinienne 4 cette méthode de choc n'est peut-étre pas obligatoirement la seule 
chose 4 envisager. Dans le mécanisme de son action curative il y a peut-étre 
une action directe de l’agent agresseur qui intervient. 
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M. Amiot : J’ai fait, comme BourEAU, prés de 4 a 5.000 électrochoes, presque 
tous sous succinyl-choline, et un grand nombre avec une absence a peu prés totale 
de contractions ; souvent il y avait juste une petite contracture perceptible 
des orbiculaires. Quant aux effets curatifs, il y en a d’étonnants qui ont été notés 
par les malades eux-mémes. II y a des échecs aussi. Le courant passe vraisembla- 
blement par le systéme nerveux central, mais sur quelles parties ? Il est possible 
que le cortex joue un réle, nous n’en savons rien. En tous cas, le courant ne tra- 
verse pas le corps, mais la boite cranienne. Ce qui pourrait passer de courant 
en dérivation est absolument infime. 

Quant au mécanisme intime : est-ce par une libération d’ACTH ? Est-ce 
que l’ACTH équivaut 4 un choc dans de nombreux cas, comme, je crois, c’est 
lopinion de M. DELAy, ou est-ce pour une autre raison, nerveuse, de « remise 
en place » de connexions neuroniques ou de quelque chose d’équivalent, tout 
cela est assez nuageux et l’on peut en discuter. En gros je suis de l’avis de 
BourEAav. II faut admettre que c’est par une action centrale que 1’électrochoc 
agit. Je ne crois pas beaucoup a Il’action musculaire. 
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LA SUCCINYLCHOLINE EN PNEUMOLOGIE 
ET EN CHIRURGIE THORACIQUE ©) 


PAR 


Louis HARTUNG (**) 
(Marseille) 


Lorsque GRIFFITH en 1942 introduisit le curare en anesthésie, il transformait 
ainsi radicalement le concept de l’anesthésiologie, sa philosophie, et orientait 
son évolution pour plus d’une dizaine d’années. L’obligation de recourir 4 une i 
anesthésie profonde, toxique et cependant nécessaire pour obtenir un relache- as 
ment musculaire suffisant, était écartée. Les agents anesthésiques reprenaient 
leurs fonctions premiéres : faire dormir l’opéré, avec cette fois le minimum de 
produits. L’utilisation du curare marquait donc une étape aussi importante que 
celle de 1’éther, il y a cent ans. ‘T. C. Gray, qui fut avec J. HALTON, le premier 
a se servir de la d-tubocurarine en Angleterre et 4 en deviner les immenses possi- 
bilités, qualifie la venue du curare « a milestone in anaesthesia » et décrit l’idée 
de GRIFFITH comme étant » l’éclair d’un génie inspiré «. Depuis 1946, d’autres 
corps, curarisants de synthése pour la plupart, ont vu le jour, mais malgré tout 
la position de la d-tubocurarine reste la méme, celle du chef de file. Les dérivés 
naturels ou synthétiques ne font qu’exploiter ses qualités ou ses défauts, 

Le relaxant idéal dont tous les anesthésiologistes révent, n’est pas encore 
trouvé, mais la succinylcholine posséde a son actif bien des qualités requises 
pour atteindre cet idéal : action courte, rapide, a intensité réglable, peu toxique, 
vite métabolisée, sans action sur le systéme cardiovasculaire. Par ces propriétés, 
la succinylcholine doit acquérir une place importante dans l’anesthésie moderne, 

Depuis juin 1952, le iodure de succinylcholine a été utilisé en chirurgie 
thoracique pour 176 malades, tant pour l’acte diagnostic : bronchoscopies, 
bronchographies, que pour l’intervention elle-méme. 


(*) Communication a la Séance du 18 janvier 1955. 
(**) Adresse : 4, Pare Jean Mermoz, Marseille, V1II*. 
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RAPPEL PHARMACOLOGIQUE 


La chimie et la pharmacologie de ce corps ne seront pas étudiées en détail 
ici : cette question a été parfaitement présentée dans tous les travaux publiés 
depuis 1952 sur la succinylcholine. 

C’est le di-iodure de succinylcholine qui est utilisé en France, le dichlorure 
de succinylcholine aux Etats-Unis. Synthétisée par Hunt et TAVEAU en 1906, 
la succinylcholine ne voit ses propriétés curarisantes mises en évidence qu’en 
1949 par Bovet en Italie. Elle paralyse le muscle par dépolarisation, comme le 
décaméthonium, qui, lui aussi, ressemble a l’acétylcholine. La stimulation du 
muscle, fugace et préliminaire, est suivie d’une paralysie compléte par dépolari- 
sation de la plaque motrice. Rapidement hydrolysée par l’organisme, elle se dé- 
compose en acide succinique et en choline, deux métabolites naturels sous l’action 
de la pseudo-cholinesterase du plasma, ce qui explique son peu de toxicité et 
son action extrémement bréve. La durée de la paralysie est fonction du taux 
de cholinesterase dans le sang : les individus ayant un taux abaissé présenteront 
une prolongation de la paralysie. Les apnées prolongées, décrites aprés emploi 
de la succinylcholine, sont ainsi expliquées. La prostigmine est contre-indiquée 
pour lutter contre ces apnées prolongées, car elle prolongerait la durée du blocage 
neuro-musculaire ; il suffit d’injecter du sang frais qui apportera la cholinesterase 
manquante et d’oxygéner le patient. 


TECHNIQUES 


Cent soixante seize(176) malades recurent du iodure de succinylcholine. Les 
indications furent au début étendues aux endoscopies seulement, étant donné 
les difficultés d’approvisionnement, puis plus tard aux interventions elles-mémes : 
interventions courtes mais réclamant un relachement important (spéléotomies- 
thoracoplasties) ; enfin récemment, la succinylcholine a été utilisée au cours des 
exéréses et des décortications pulmonaires. 

La prémédication fut légérement différente dans les trois centres chirurgi- 
caux oti furent opérés les 176 malades. La veille au soir et 4 H-2 Nembutal 0,12 g 
est donné per os ; &4 H-1 piridosal 0,10 g + prométhazine 0,50 mélangés soit 4 
atropine 0,0005 g, soit scopolamine 0,00035, ou encore C. 5473, 0,001 a 0,002 g 
sont administrés par voie intra-musculaire. 


1° ENDOSCOPIE. 


La prémédication des malades externes est réduite au Nembutal et a l’atro- 
pine ou au C. 5473. 
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a) Bronchoscopie. — Kemithal un a deux g et succinylcholine 0,10 g sont 
préparés dans deux seringues distinctes de 20 ml. Une aiguille de GoRDH est 
mise en place dans une veine de l’avant-bras gauche de préférence. Le barbitu- 
rique est injecté en premier, la dose allant pour un adulte de 0,3 a deux g ; la succi- 
nylcholine suit : en général 50 4 60 mg suffisent pour obtenir un relachement 
suffisant. A deux reprises pour des individus robustes, il a fallu donner Kemithal 
deux g, et succinylcholine 100 mg d’emblée. 

Dés la perte de conscience, un mélange de N*O -++ O* a 50 p. 100 est donné 
au masque pour ventiler manuellement le malade, pendant environ 20 s, un peu 
plus que ne durent les trémulations musculaires. Une laryngoscopie permet d’ex- 
poser les cordes vocales et de les pulvériser avec 0,5 4 un ml de Xylocaine a 1 p. 
100 ; en méme temps on peut apprécier la qualité du relachement des masseters ; 
cette anesthésie locale est d’ailleurs trés souvent faite avant l’induction de l’anes- 
thésie, mais certains malades pusillanimes obligent a recourir a la premiére 
méthode. Elle permet d’éviter l’apparition d’un laryngo-spasme lors du retrait 
du bronchoscope et de la cessation de l’activité de la succinylcholine, bien que 
le laryngo-spasme soit moins fréquent et plus atténué sous Kémithal que sous 
thiopentone. Le bronchoscope est introduit sans provoquer de réactions. L’apnée 
est de régle : il faut done oxygéner le malade simplement et efficacement en intro- 
duisant toutes les 15 4 30 s l’extrémité du tube amenant les gaz au va-et-vient 
dans l’orifice du bronchoscope ; le by-pass étant ouvert, il suffit d’introduire et 
de sortir ce tube plusieurs fois de suite pour insuffler 4 chaque fois le patient. 
On peut également introduire l’extrémité du raccord tube trachéal-va-et-vient 
dans le bronchoscope et presser sur le ballon pour assurer une oxygénation effi- 
cace. Dés que la respiration diaphragmatique reprend, il suffit de brancher sur le 
tube latéral du bronchoscope I’arrivée de l’oxygéne. Chez l'enfant, la compression 
du thorax avec une main suffit largement a assurer une ventilation importante 
si le bronchoscope ou l'appareil d’anesthésie ne permettait pas d’employer I’arti- 
fice décrit. Les bronchoscopes les plus adaptés 4 cette technique semblent étre 
dévirés du modéle NEGus et dont la série compléte est fabriquée en France 
actuellement ; leur large orifice tronconique permet tout en améliorant la vision, 
de mieux contréler la ventilation. Ladapteur de K. A. C. HERRON permet éga- 
lement de résoudre le probléme de la ventilation tout en assurant a 1l’endosco- 
piste une vision continue, mais il faut l’enlever lors d’une aspiration ou une 
biopsie ; son intérét est certain si l’endoscopie est longue. 

Si des doses supplémentaires s’avérent nécessaires, soit par le réveil du 
malade, soit par une prolongation de 1’exploration, comme lors de |’extraction 
des corps étrangers bien souvent, il suffit d’injecter du Kémithal ou de la succi- 
nylcholine en piquant le diaphragme de l’aiguille de GorpH, autant de fois qu’on 
le voudra et sans perte de temps. 


— 
| 
dh 
i 
> 


Le bronchoscope retiré, il est important d’aspirer soigneusement les voies 
aériennes supérieures, tout en se rappelant que l’anesthésie locale des cordes 
vocales persistera pendant une heure environ. Le réveil est immédiat, grace a 
l’élimination rapide de la succinylcholine. Il est prudent surtout en tuberculose 
ou en présence de malades porteurs de suppurations pulmonaires et sécrétants, 
de les mettre en chien de fusil sur le c6té atteint jusqu’au réveil complet, afin 
d’éviter toute dissémination bronchique. 


b) Esophagoscopie. — La technique est identique a celle décrite pour la 
bronchoscopie ; une intubation trachéale remplace le bronchoscope pour permettre 
un controle constant de la respiration. L,’cesophagoscope peut comprimer la trachée, 
surtout si on utilise le modéle de NEGus. De plus le malade étant apnéique, la 
ventilation et l’oxygénation sont assurées en toute sécurité pour un temps illi- 
mité, sans géner l’endoscopie. Le pourcentage du N*O peut étre augmenté et 
atteindre cing litres pour deux litres d’oxygéne, en semi-ouvert de préférence. 
La encore l’aiguille de GorpDH rend de trés grands services en évitant les ponctions 
veineuses répétées et souvent faites rapidement, donc relativement en de mau- 
vaises conditions. 

L,’cesophagoscope retiré, il faudra également aspirer soigneusement les voies 
aériennes supérieures tout en enlevant le tube trachéal et mettre encore le malade 
en chien de fusil. 


29 INTERVENTIONS CHIRURGICALES. 


a) Spéléotomie, thoracoplastie premier et second temps, thoracoplastie extra- 
pleurale antérieure. 

L/opéré recoit la prémédication normale. Deux techniques différentes sont 
a choisir si l’intervention rend nécessaire ou inutile l’intubation trachéale ; les 
indications seront vues plus loin. 


1° Si l’éntubation trachéale est inutile (thoracoplastie antérieure, spéléotomie 
antérieure) le patient n’est endormi que lorsque le chirurgien est prét, pour ne 
donner que le strict minimum d’anesthésique et de relaxant. Un goutte a goutte 
installé auparavant permet, grace 4 un robinet a trois voies, l’injection aisée 
et rapide des agents anesthésiques. Le thiopentone est donné d’abord de facon 
a obtenir une anesthésie estimée au second plan du troisiéme stade : en général 
0,30 a 0,60 g suffisent. Trente 4 40 mg de succinylcholine suivent. Dés l’arrét 
des trémulations musculaires le chirurgien commence |’intervention. Le malade 
est ventilé comme précédemment avec N?O,5 1/mn — O?, 2 1/mn. Des réinjec- 
tions de thiopentone et de succinylcholine permettent de maintenir la stabilité 
de l’anesthésie et de l’apnée tout au long de l’intervention qui dure environ 
15 a 45 mn; on peut également utiliser un goutte 4 goutte de succinylcholine, 
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mais sur temps aussi court, les injections répétées de succinylcholine permettent 
de donner des doses inférieures 4 celles d’une perfusion. 


2° Lorsque l’intubation est jugée nécessaire, la technique décrite pour 1’ceso- 
phagoscopie est utilisée, y compris l’anesthésie locale et l’inhalation de N?O + 
02, cette fois donné en va-et-vient ou en circuit filtre. Une fois l’opéré mis sur 
le coté, la perfusion est continuée et le robinet a trois voies permet les réinjec- 
tions. L’apnée est toujours recherchée, sauf parfois au cours d’une thoraco- 
plastie si la paroi thoracique n’est pas trés mobile. 


b) Exeréses et décortications pulmonaires. — Cinq cents milligrammes de 
succinylcholine sont dissous dans 250 ml de sérum glucosé ; la perfusion est 
installée dans une veine de 1l’avant-bras. Kemithal 0,50 4 1,50 g est injecté 
puis le goutte a goutte de succinylcholine est mis en route sur un rythme rapide ; 
le relachement suffisant étant obtenu, le débit est ramené 4 VII-VIII gouttes/mn. 
Aprés avoir ventilé le malade au masque, une laryngoscopie permet de faire une 
anesthésie des cordes vocales et de la trachée avec un a trois ml de Xylocaine 
a I p. 100 et immédiatement l’intubation trachéale ou le blocage bronchique. 
Pendant la préparation du champ opératoire, il est possible de régulariser l’anes- 
thésie et de régler efficacement le goutte 4 goutte. L’aiguille de ce goutte 4 goutte 
est assez grosse pour étre utilisée au cours d’une transfusion, grace a la juxta- 
position de deux robinets a trois voies, si on veut éviter au malade la pose de deux 
aiguilles intraveineuses, une pour la succinylcholine, une pour le sang. 

Il faut obtenir l’arrét des mouvements diaphragmatiques tout comme avec 
la d-tubocurarine, presque tout au long de l’intervention. Ceci est obtenu en com- 
binant une saturation rapide puis constante avec le N*O a4 une légére hyperven- 
tilation ; le goutte 4 goutte est réglé en conséquence. La marge entre la paralysie 
totale et la respiration spontanée est trés étroite : une goutte/mn d’écart suffit 
parfois 4 modifier les conditions opératoires, mais une fois le débit réglé, il est 
rare d’avoir a le modifier en cours d’intervention. Il semble que la mise en respi- 
ration controlée permet de diminuer les doses nécessaires de succinylcholine, 
celles-ci allant de 5,5 a 8,3 mg/mn. Dés l’arrét ou le ralentissement du goutte 
a goutte, la respiration reprend en trois 4 huit minutes. Bien que 1l’anesthésie 
soit conduite comme lorsque le curare est utilisé, il faut se rappeler l’extréme 
versatilité des effets de la succinylcholine en perfusion. 


RESULTATS 


Les 142 malades se répartissent comme suit : 
— 88 bronchoscopies : lage varie de 5 a 70 ans ; il a été donné pour une dose 
unique de succinylcholine : un minimum de 10 mg, un maximum de 100 mg, 
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en moyenne 60 mg ; pour le Kemithal en dose unique de 0,15 a deux g, en moyenne 
un g; en doses répétées 80 a 130 mg de succinylcholine et de 1,5 a trois g de 
Kémithal. 

— 10 esophagoscopies (8 comprennent la pose d’un tube de Sourrar). 

La durée de la manipulation va de cing a dix minutes ; l’age varie de 52 
a 65 ans, la dose minima de succinylcholine est de 30 mg, la maxima de 80 mg ; 
celle de Kemithal va de 0,60 a 1,30 g. 

— Huit lipiodols intra-bronchiques sous anesthésie générale pour des enfants 
agés de quatre a sept ans ; la durée de cet examen est ramenée de 20a 25 mn 
(anesthésie a l’éther) 4 10-15 mn, la dose moyenne de succinylcholine est de 
50 mg. 

— 42 spéléotomies (avec thoracoplastie limitée associée parfois) l’age varie 
de 21 a 60 ans; le dosage de succinylcholine est plus élevé lorsque le malade 
n'est pas intubé (200 mg contre 140 mg en moyenne) pour des injections répétées, 
l’anesthésie durant en moyenne 40 mn sans intubation et 65 mn avec intubation : 

avec intubation : maximum 180 mg, minimum 60 mg ; 

sans intubation : maximum 210 mg, minimum 130 mg. 

Il faut en moyenne un g de thiopentone ou deux de Kemithal ; qu'il y ait 
ou non intubation. 

— 10 thoracoplasties antérieures, ou second temps ; 

— 9 thoracoplasties premier temps ou avec apicolyse a la SEMB ; l'age varie 
de 29 a 52 ans, la durée de l’anesthésie est de 45 mn en moyenne pour les T2 
et 1,15 h pour les ‘1, mémes remarques que pour les spéléotomies. 

— Une thoracotomie (pour neurinome) durée 55 mn, succinylcholine en injec- 
tions répétées : 60 mg (40 + 20). 

— Deux thoracotomies pour pneumothorax spontané (bulles d’emphyséme), 
durée totale deux heures, succinylcholine en goutte a goutte 650 mg pour l'un 
(So kg) et 450 mg pour l’autre (55 kg). 

— Une sternotomie pour myasthénie grave et thymectomie chez une femme 
de 61 ans pesant 51 kg pour 1,55 m. Cette malade prenait par jour cing comprimés 
et deux ampoules de Prostigmine. Cette thoracotomie trans-sternale dura 40 minu- 
tes soit 55 minutes d’anesthésie. 25 mg de Célocurine furent donnés, quatre apres 
l’injection de Kemithal 0,30 -++ locale pharyngée et trachéale haute a la Xylocaine 
I p. 100. L/intubation fut faite trés facilement et une apnée se produisit : elle 
devait durer 45 mn avec un retour extrémement rapide a la normale en quatre mn. 
Il n’y eut pas de hausse tensionnelle. En tout 0,45 g de Kemithal fut donné 
et un peu de Cyclopropane précéda la dose de 0,15 g de Kemithal au début 
de l’incision, 

— Sept lobectomies dont une agée de 16 mois et une autre de deux ans, 
la premiére recut 55 mg de succinylcholine, la seconde 98 mg pour go mn d’in- 
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tervention (lobectomie moyenne) ; la technique utilisée fut celle des doses répé- 
tées pour éviter une surcharge liquidienne, avec un appareil déja décrit et ayant 
trois ml d’espace mort. 

Un enfant de 8 ans 1/2 recut pour une lobectomie moyenne 500 mg pour 
2h 30 mn d’anesthésie, en perfusion, le maximum donné en goutte 4 goutte 
toujours a été de 800 mg pour une heure chez un homme de 80 kg, la moyenne 
étant de cing 4 600 mg pour 90 mn, bien que 600 mg suffirent lors d’une lobec- 
tomie de 3 h 30 mn, 

— Une ganglionectomie chez une enfant de 7 ans 1/2 (26 kg) pour 1,30 h 
d’anesthésie 250 mg de succinylcholine donnérent un calme opératoire parfait. 

— Deux décortications pulmonatres. 

Perfusion de succinylcholine (500 mg dissouts dans 250 ml de sérum glucosé) ; 
la premiére recut pour 90 mn d’anesthésie, 8,3 mg/mn de succinylcholine et un g 
de thiopentone ; la seconde 5,5 mg/mn et 0,5 g de thiopentone. Ces deux opérés 
présentérent une augmentation tensionnelle de 20 mm/Hg et dix mm/Hg respec- 
tivement, qui dura tout le temps de la perfusion de succinylcholine. 

Tous les malades ont eu une augmentation de la tension artérielle allant de 
10 4 35 mm/Hg persistant tout au long de l’intervention avec une diminution 
de la pression différentielle ; ces modifications sont nettement plus accentuées 
lorsque la succinylcholine est donnée en perfusion. Le pouls en général demeure 
inchangé. 

Lors de l’induction, l’injection du barbiturique tend 4 masquer plus ou moins 
cette hypertension ; elle est nette lorsque par exemple au cours d’une spéléotomie 
sans intubation, la succinylcholine est donnée de cing 4 10 mn aprés le thiopen- 
tone. 

Il n’y a jamais eu de « bucking » avec un tube trachéal, ou de toux au cours 
d’une ventilation au masque : l’anesthésie 4 la Xylocaine des cordes vocales 
explique cette absence de complication. 

Les trémulations musculaires ne furent jamais importantes et aucun malade 
ne se plaignit de crampes musculaires dans les heures qui suivirent les interven- 
tions. 


DISCUSSION 


La principale qualité de la succinylcholine est la briéveté de son action, 
briéveté qui n’exclut pas la puissance ; la possibilité d’un relachement total et d’un 
retour 4 une activité musculaire normale en quelques minutes permettent un 
controle total de la paralysie musculaire allant d’une activité subnormale a 
l’arrét respiratoire en passant aisément et rapidement par tous les intermédiaires 
pendant des minutes ou méme des heures. 
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La seule action de la succinylcholine sur le systéme cardiovasculaire se mani- 
feste par une hypertension légére de 10 4 20 mm/Hg (75 p. 100 des cas). 

Une salivation accrue a été remarquée sur trois malades. 

L’emploi de la succinylcholine obéit aux mémes régles que celui de la d-tubo- 
curarine : les signes de l’anesthésie classique ne sont pas utilisables ; mais souvent 
lorsque l’activité musculaire reprend le malade se réveille. Aussi en général, 
une telle combinaison oblige 4 donner davantage de barbiturique, que pour une 
anesthésie comportant l’injection de d-tubocurarine : la proportion est environ 
du simple au double que ce soit pour le thiopentone ou le Kemithal. Il n’y a pas 
de potentialisation de la succinylcholine dans le temps, ni par les agents anesthé- 
siques courants. 

La prémédication normale convient parfaitement ; il y a peut-étre intérét 
a augmenter les doses de morphine ou de piridosal car l’analgésie du réveil est 
motndre avec la succinylcholine qu’avec la d-tubocurarine. 


a) Endoscopie. a bronchoscopie sous anesthésie générale est un trés grand 
progrés, plus pour la précision du diagnostic que pour le malade lui-méme, par le 
confort que lui apporte l’anesthésie générale. La sidération obtenue en combinant 
un barbiturique et un curarisant permet d’examiner l’arbre bronchique sur toute 
sa hauteur et d’en voir l’aspect réel : sous anesthésie locale les bronches sont 
nettoyées par la toux et lavées par l’anesthésique de contact. Cette particularité 
devient capitale, et extrémement précieuse pour connaitre exactement la prove- 
nance de sang ou de pus, pour examiner soigneusement un lobe suspect ou repérer 
une fistule ganglionnaire ; un prélévement de germes bilatéral peut étre fait 
avec le maximum de garantie ; les manipulations délicates a l’occasion de l’extrac- 
tion d’un corps étranger, d’une coagulation intra-bronchique, d’une dilatation 
post-opératoire sont infiniment plus aisées et précises. La curarisation et l’apnée 
qui en résulte autorisent un examen poussé de chaque bronche grace au rela- 
chement et a la flaccidité bronchique : le bronchoscope va trés loin dans la lobaire 
inférieure, entre souvent dans le lobe moyen et cathetérise le lobe supérieur. 

Laisser au malade une respiration active semble rendre inutile l’emploi de 
la succinylcholine : le méme résultat est obtenu avec un barbiturique puis une 
anesthésie trachéo-bronchique par contact. De plus les doses de thiopentone ou 
de Kemithal deviennent bien plus fortes lorsque la respiration et l’activité mus- 
culaire sont présentes. Enfin les dangers de l’anesthésie locale sont écartés : les 
accidents sont devenus rares, mais beaucoup de ces anesthésies sont exécutées 
par des personnes assistant l’endoscopiste et connaissant mal et la toxicité de 
ces produits et la thérapeutique des accidents de l’intoxication cocainique, et 
chaque seconde compte dans ces moments-la. 

— Pour l’cesophagoscopie, il est dangereux de se contenter d’une respiration 


4 


fortement diminuée dans son efficacité, si on veut obtenir en méme temps un 
relachement important des masséters, en laissant le patient respirer a l’air libre 
sans contréle sur les voies aériennes, une fois l’cesophagoscope mis en place. De 
plus le risque de compression de la trachée par le tube n’est pas vain tant chez 
le nourrisson ou l'enfant, que chez l’adulte, surtout avec l’instrumentation de 
Necus. L’intubation trachéale permet de controler 4 tout instant l’oxygénation 
et autorise également une diminution importante des doses de barbiturique, 
plus d’ailleurs que celles de succinylcholine, grace a l’inhalation d’un mélange 
de N20 + O* : la mise en apnée a ici bien moins d’importance que pour une 
bronchoscopie. 


b) Interventions chirurgicales. — C’est certainement dans les interventions 
mineures telles que la spéléotomie, la thoracoplastie, l’extra-pleural que la succi- 
nylcholine apporte une solution séduisante 4 un probléme parfois deélicat. 

Les tuberculeux traités par spéléotomie sont souvent des bilatéraux, ou 
porteurs d’une caverne déja traitée par collapsothérapie : leur fonction respira- 
toire est souvent fortement diminuée, pour ne pas dire limitée : certains ne tolé- 
rent pas le moindre exercice. Cependant l’anesthésie qu’ils doivent subir doit 
permettre au chirurgien de travailler rapidement et en toute sécurité sur un champ 
opératoire calme, et aussi empécher la toux, facteur de dissémination bronchique, 
de bouleversement de la région opératoire, et d’hypoxie. 

L’anesthésie locale est pratiquement inopérante dans des tissus cicatriciels, 
done l’anesthésie générale s’impose souvent pour donner au chirurgien toute 
liberté d’action. Pour l’anesthésiologiste, le probleme apparait comme bien plus 
compliqué que ne le suppose le chirurgien en réclamant une anesthésie générale. 
Il faut écarter d’emblée tous les anesthésiques par inhalation, sauf le chloroforme, 
pour permettre l’usage du bistouri électrique ; l’anesthésie intraveineuse pure 
apparait, avec l’expérience, mal convenir a cette chirurgie : la moindre trace 
de sang intra-bronchique provoque des quiutes de toux. Il faut pour les prévenir 
ou les arréter, injecter des doses trés importantes de barbituriques, ou encore du 
piridosal intra-veineux, ce qui a toujours pour résultat de reculer le moment du 
réveil de une heure ou plus, et de déprimer la respiration de fagon inquiétante 
parfois. Il ne reste done que la curarisation avec ou sans intubation trachéale : 
cette fois le calme, la tranquillité du champ opératoire sont parfaits, mais le réveil 
et la décurarisation de tels malades sont parfois excessivement longs ; ces inci- 
dents sont cependant rares il faut le dire (deux sur plus de 100 spéléotomies 
pour des malades limites), Malgré des doses de d-tubocurarine de cinq mg ces 
deux malades, presque hors des possibilités chirurgicales, sont restés apnéiques 
pendant prés de go mn. La succinylcholine permet de traiter ces opérés avec le 
maximum de sécurité et de confort pour le chirurgien et l’anesthésiologiste avec 
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un renversement complet de la situation. Pour une spéléotomie antérieure, il est 
facile de ventiler le patient au masque, 4 moins que la caverne 4 ouvrir soit trés 
sécrétante ce qui oblige 4 pratiquer une intubation trachéale pour faciliter l’aspi- 
ration intra-bronchique ; une spéléotomie postérieure avec ou sans thoracoplastie 
associée est plus facile a faire sous le couvert d’une intubation, qui permet en 
outre de diminuer les doses employées. 

Les thoracoplasties second temps ou les thoracoplasties antérieures réclament 
un controle de la respiration pour éviter le flutter pariétal, source de perturba- 
tions physiologiques, et bénéficient grandement de l’emploi de la succinylcholine, 
car la durée d’une telle intervention est trés courte. 

Les thoracoplasties premier temps avec ou sans apicolyse sont également 
un excellent exemple de l'utilisation de ce tachy-curare : en effet lors de l’apicolyse 
faite en fin d’intervention il est ennuyeux de récurariser l’opéré pour un temps 
durant 10 mn environ ; la dissection du médiastin et des gros vaisseaux sont faci- 
litées lorsque l’apnée est provoquée. La succinylcholine évite l’injection de nou- 
velles doses de barbituriques, de piridosal ou encore de d-tubocurarine. 

L’extra-pleural est certainement facilité quant a l’anesthésie par 1’utilisa- 
tion de la succinylcholine : 1a encore l’apnée permet une dissection plus stire de 
la plévre trés mince et fragile dans les bonnes indications. Il n’y a pas d’extra- 
pleural cependant dans ce travail, car cette intervention est peu employée a 
Vheure actuelle. 

Lors des grandes interventions intra-thoraciques proprement dites la succi- 
nylcholine perd une bonne partie de son intérét : la durée d’une telle anesthésie 
va de 1 h 45 mn a quatre h au maximum pour une intervention complexe telle 
que thoracoplastie + lobectomie -+ plastie bronchique a la GEBAUER. II semble 
qu’au dela de deux heures, la d-tubocurarine reprend ses droits, le temps néces- 
sité par la fermeture de la paroi permettant une décurarisation complete. De 
plus V'anesthésie est infiniment plus facile a conduire avec la d-tubocurarine qu'avec 
la succinylcholine, ce qui n'est pas sans intérét pour des débutants. Il y a deux 
circonstances ot la succinylcholine présente actuellement une nette supériorité 
sur la d-tubocurarine : 


1° la thoracotomie exploratrice pour cancer pulmonaire, avant de connaitre 
si l’exérése est possible ou non ; la thoracotomie pour neurinome ou kyste hyda- 
tique pour énucléation de tuberculome périphérique, pour un décaillotage d’extra- 
pleural. Ces interventions sont toutes trés courtes tout en nécessitant toujours 
la mise en apnée du patient ; dans le cas de l’exérése pour cancer il est toujours 
possible de donner de la d-tubocurarine et de continuer l’anesthésie sur un schéma 
normal ; 


2° la chirurgie infantile thoracique, autant celle du nouveau-né que celle 
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du grand enfant, étant donné l’extréme labilité de la succinylcholine, en bénéficie 
grandement. L’absence d’effet dépressif sur le systéme cardio-vasculaire permet 
de l’utiliser méme chez le nouveau-né, tout comme en chirurgie générale infantile 
ot! le champ d’action de la succinylcholine est déja trés vaste. La chirurgie intra- 
thoracique est ici plus rapide que chez l’adulte, la paroi thoracique est également 
trés vite ouverte ou fermée. 

Enfin la succinylcholine peut étre employée lors des interventions pour 
myasthénie grave (thymectomie) ou pour toute autre intervention chez un 
myasthénique. Il suffit de se rappeler que ces malades sont des sujets fragiles 
et que de faibles doses d’anesthésique sont en général nécessaires pour entretenir 
une anesthésie chirurgicale. Grace 4 la succinylcholine on peut éviter l’adminis- 
tration de 1l’éther qui provoque toujours un peu d’hypersécrétion bronchique, 
ou encore de cyclopropane toujours associé au danger d’explosion ; or le bistouri 
électrique est de régle... Une seule régle de prudence semble étre a rappeler : 
ces malades absorbent de fortes doses de prostigmine qu’il n’est pas question de 
diminuer avant l’intervention pour la majorité des cas ot les symptOmes sont 
extrémement marqués, et l’effet de la succinylcholine sera prolongé dans le temps : 
l’expérience unique rapportée ici tendrait 4 appuyer cette idée, bien que tous ces 
patients soient, encore une fois, trés sensibles 4 toutes thérapeutiques dépressives. 

Il faut tenir compte pour la réanimation de la hausse tensionnelle provoquée 
par la succinylcholine, et éviter l’écueil qui consiste 4 sous-transfuser l’opéré : 
en effet dés l’arrét des injections de succinylcholine, la tension a tendance a chuter 
de 20 4 30 mm/Hg parfois. L’association succinylcholine -+- procaine a haute 
dose ne donne pas les mémes résultats que la procaine + d-tubocurarine ; la 
protection anti-choc semble ne pas jouer et la diminution de l’hémorragie est 
inexistante ; les malades ayant recu de la succinylcholine ont un sang veineux 
plus oxygéné qu’avec la d-tubocurarine, mais saignent davantage. Par contre 
l'association succinylcholine + xylocaine semble avoir un intérét certain, mais 
l’expérience de l’auteur est encore trop limitée pour en faire état. 


Conclusions. 


La venue de la succinylcholine a comblé des lacunes existant dans l’emploi de la d-tubo- 
curarine, qu’elle compléte d’ailleurs heureusement. La briéveté de son action, sa puissance et 
son absence d’effet dépresseur sur l’organisme en font un produit extrémement utile en endos- 
copie et en chirurgie thoracique pour les interventions de parois (chez des sujets fragiles entre 
autres). La chirurgie d’exérése infantile et les thoracotomies paraissent bénéficier de son emploi, 
grace 4 sa grande maniabilité, tandis que la chirurgie d’exérése de l’adulte semble encore rester 
le domaine de la d-tubocurarine. 

L’utilisation de la succinylcholine est en général plus délicate que celle de la d-tubocurarine 
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et exige une attention soutenue car les marges d’action sont tres rapprochées, mais les résultats 
obtenus compensent largement ces légers inconvénients, 


(Travail du Service de Chirurgie Thoracique (D' METRAS). Hépital Saint-Joseph, Marseille.) 


Conclusiones, 


E] advenimiento de la succinylcholina ha colmado las lagunas que existian en el empleo 
de la d-tubocurarina, a la que ella completa desde luego perfectamente. La brevedad de su 
accién, su potencia y la ausencia que ofrece de efecto deprimente sobre el organismo, hacen 
de ella un producto de suma utilidad en endoscopia y en cirujia toracica para las intervenciones 
de paredes (entre otros en los sujetos fragiles). 

La cirujia de exéresis infantil y las toracotomias parecen obtener beneficio con su empleo, 
gracias a la gran facilidad en su empleo, mientras que la cirujia de exéresis del adulto parece 
permanecer aun en el dominio de d-tubocurarina. 

El empleo de la succinylcholina es en general mas delicado que el de la d-tubocurarina 
y exige una atencidén constante ya que los margenes de accién son muy préximos entre si, pero 
los resultados obtenidos compensan ampliamente estos ligeros inconvenientes, 


(Trabajo del Servicio de Cirujia Tordcica (D™ METRAS) Hospital de Saint-Joseph, de Marsella.) 


Conclusées. 


O aparecimento da sucinilcolina preencheu as lacunas existentes no emprego da d-tubo- 
curarina, que ela completa alias felizmente. A rapidez da sua aco, sua potencia e sua ausencia 
de efeito depressivo sobre 0 organismo fazem éste produto extremamente util em endoscopia 
e em cirurgia toraxica para as intervencdes das paredes (especialmente nos individuos frageis). 
A cirurgia de exerese infantil e as toraxicomatias parecem beneficiar-se do seu emprego gracas 
a sua manejabilidade, enquanto que a cirurgia de exerese do adulto parece ficar ainda no dominio 
da d-tubocurarina. 

A utilisacdo da succinylcholina é em geral mais delicada que o da d-tubocurarina e exige 
uma aten¢do continua porque as margens de acaéo sfo muito aproximadas, mas os resultados 
obtidos compensam largamente éstes leves inconvenientes, 


(Trabalho do Servigo de Cirurgia Toréxica (D™ METRAS) Hospital St. Joseph, Marselha.) 


Schlussfolgerungen. 


Das Erscheinen des Succinylcholin hat bestehende Liicken ausgefiillt, die bei der Verwen- 
dung des d-Tubocurarin bestanden haben, welche as iibrigens in sehr giinstiger Weise erganzt. 
Die Kurze Dauer seiner Wirkung, seine Gewalt, das Fehlen der niederdriickenden Wirkung auf 
den Organismus, machen aus ihm ein Ausserst niitzliches Produkt fiir die Endoscopie und bei 
Brustkasten-Chirurgie, fiir die Eingriffe der Seiten (unter anderem bei gebrechlichen Personen). 
Die Exzisionschirurgie an Kindern und die Thoracotomie scheinen bei seiner Anwendeng Vorteil 
zu ziehen, und zwar dank seiner grossen Handlichkeit, wahrend die Exzisioschirurgie bei Erwach- 
senen noch das Gebiet des d-Tubocurarin zu verbleiben scheint. 


( 
\ 
| 


Die Verwendung des Succinylcholines ist im allgemeinen heikler als diejenige der d-Tubo- 
curarinen, und erfordert eine dauernde Aufmerksamkeit denn der Spielraum des Prozesses ist 
sehr vekiirzt, aber die erzielten Ergebnisse wiegen weitaus diese kleinen Nachteile auf. 


(Arbeit der Thoraxchtrurgie Abteilung des St. Joseph Spital-Marseille. Chef-Arzt : Det. METRAS). 


Conclusions. 


Succinylcholine has como to fill in the existing gaps in the use of d-tubocurarine, which 
it also completes most satisfactorily. The shortness of its action, its power and abcense of 
depressing effects, make it extremely useful in endoscopy and thoracic surgery for coating 
operations (particularly in the case of patients who are not very robust). Infantile exeresis 
surgery and thoracotomies seem to benefit from its use, thanks to its great maniability, while 
exeresis surgery of the adult still seems to romain in the field of d-tubocurarine. 

The use of succinylcholine is generally more difficult than that of d-tubocurarine and 
requires great attention as margins of action are very close to each other, but results obtained 
fully compensate for these slight inconveniences. 


(Work of the Thoracic Surgery Service (D? METRAS), St-Joseph’s Hospital, Marseilles.) 


Conclusioni. 


La comparsa della « succinylcholina » ha colmato delle lacune esistenti nell’impiego della 
d-tubocurarina ch’essa completa d’altronde felicemente. La brevita della sua azione, la sua 
potenza e la sua assenza d’effetti di deprimento sull’organismo ne fanno un prodotto estrema- 
mente utile in endoscopia ed in chirurgia toracica per gli interventi di parte (fra l’altro presso 
i soggetti fragili). La chirurgia d’exeresi infantile e letoracotomie sembrano beneficiare del suo 
impiego, grazie alla sua grande maniabilita, mentre la chirurgia d’exeresi dell’adulto sembra 
ancora rimanere di dominio della d-tubocurarina. 

Lutilizzazione della « succinylcholina » @ in generale pit delicata di quella della d-tubo- 
curarina ed esige un’attenzione sostenuta dato che i margini d’azione sono molto avvicinati, 
ma i risultati ottenuti compensano largamente questi leggeri inconvenienti. 

(Lavoro del Servizio di Chirurgia Toracica (D' METRAS). Ospedale St. Giuseppe, Marsiglia). 
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DISCUSSION 


M. Huguenard (lecteur) : J’ai trouvé trés intéressant le travail de mon 
ami HARTUNG que je viens de vous présenter, mais je regrette son absence, qui 
va retarder les réponses aux questions que je désire lui poser : 

1° Pourquoi faut-il « obtenir l’arrét des mouvements diaphragmatiques, 
tout comme avec la d-tubocurarine, presque tout au long de l’intervention » ? Je 
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croyais qu’en chirurgie thoracique, une apnée totale d’origine centrale (par hyper- 
oxygénation, acapnie, épuisement des réflexes de Hering-Breuer, en élévant le 
seuil d’excitabilité des centres, pour faciliter les choses, par quelque dépresseur) 
était suffisante et plus stirement suivie de récupération rapide qu’une apnée par 
curarisation. Je pensais méme qu’une simple bradypnée (obtenue avec le Dolosal 
i. v. par exemple), avec respiration doucement assistée, devait contenter le chi- 
rurgien. A vrai dire, j’ignorais, ayant peu l’expérience de cette chirurgie, que la 
curarisation totale entretenue était encore tellement indispensable, une fois 
; la sonde trachéale en place. 

2° Pour quelles raisons au juste, préfére-t-il en chirurgie thoracique un 
myorésolutif qui l’oblige a « doubler les doses de barbiturique », tout en donnant 
«une analgésie moindre au réveil », au prix d’une anesthésie plus difficile 4 con- 
duire ? 

Qu’on me comprenne bien : j’ai été un des premiers, avec DELIGNE, a dire 
tout l’intérét de ce leptocurare (je préfére ce terme a celui de « tachycurare » 
qui peut préter 4 confusion avec « pachycurare ») et je n’en discute que l’indica- 
tion en chirurgie thoracique. Je partage l’enthousiasme de l’auteur pour son 
application en endoscopie. 

<nfin je voudrais amicalement faire remarquer 4 HARTUNG que sa fagon de 
laisser « aux débutants » les anesthésies « plus faciles 4 conduire » risque d’étre 
mal interprétée : pour les médecins en général et les anesthésistes en particulier, 
tout est toujours difficile, chaque geste est lourd de responsabilités ; nous « re- 
débutons » sans cesse, chaque fois que nous abordons un nouveau malade, et 
surtout avec une drogue relativement nouvelle. 


M. Boureau : M. HARTUNG nous avait annoncé une communication sur le 
chlorure de succinylcholine. Or, si j’ai bien compris, il est question du di-iodure. 
Je m’avoue un peu décu car j’attendais des commentaires intéressants concernant 
le chlorure que la plupart d’entre nous connaissent moins bien que l’iodure. 

Pour ce qui est de la fréquence de l’apnée quand on utilise ce curarisant 
je pense qu’on ne doit pas s’en étonner. La marge est tellement étroite entre 
l'apnée curarique et la décurarisation que la coexistence de mouvements respi- 
ratoires spontanés et d’une curarisation intermédiaire entre ces deux extrémes 
me parait presque impossible, tout au moins difficile 4 réaliser. Je crois qu’a cause 
de cela il faut rechercher l’apnée, si l’on ne veut pas risquer de se laisser surprendre 
par une décurarisation brutale dont les conséquences peuvent étre fort génantes 
pour le chirurgien. 

Quant au réglage de la perfusion, je crois que notre auteur est un peu excessif 
lorsqu’il parle des modifications que peuvent provoquer l’addition ou la soustrac- 
tion d’une ou deux gouttes par minute dans la quantité de liquide perfusé. Je 
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pense au contraire qu’avec un curarisant d’élimination aussi rapide, on peut se 
permettre de dépasser légérement la dose utile, pour éviter précisément toute 
surprise, certain de voir le patient se décurariser en trois 4 quatre minutes, dés 
l’'arrét de la perfusion. 

Cest précisément 14 un des avantages essentiels de ce curarisant, et qui, 
a mon avis, est d’un immense intérét. Si l’on peut hésiter 4 compléter la curari- 
sation d’un patient en fin d’intervention lorsqu’on dispose seulement de curari- 
sants d’élimination lente, on n’a plus aucune hésitation avec la succinyl-choline 
parce qu’on est certain que le patient sera totalement décurarisé au. moment 
ott il quittera la salle d’opération. 


M. Montagne : Je voudrais faire remarquer que la succinyl-choline est 
connue et employée depuis au moins deux ans a Paris et que si elle présentait 
des avantages certains en chirurgie thoracique, elle se serait imposée dans les 
services spécialisés de la capitale. HARTUNG n’aurait pas été obligé de doubler 
sa dose d’anesthésique s’il n’avait pas eu des ennuis avec une curarisation dis- 
continue difficile 4 régler. De plus, les produits d’hydrolyse de la Sch. sont physio- 
logiquement actifs, ce qui n’est pas toujours indifférent. 


M. Alluaume : M. Boureau a dit qu’on avait toujours une décurarisation 
extrémement rapide. J’en étais persuadé jusqu’au jour ot un malade a mis 
35 minutes pour se décurariser, aprés une dose trés normale (c’était un vieil- 
lard). 


M. Maroger : Je voudrais vous signaler deux ordres d’incidents résultant, 
dans ma pratique, de l'emploi de la Celocurine. Tout au début de son introduc- 
tion en France, j’ai eu, a la suite de mon sixiéme cas un effet cumulatif assez inquié- 
tant pendant 48 heures environ. J’avais employé 2 ou 300 mg de Celocurine 
associés a une étherisation poussée dans un cas difficile de chirurgie sous diaphrag- 
matique car, selon les auteurs suédois, la destruction rapide de la Celocurine 
devait interdire tout effet cumulatif. 

Récemment, j’ai eu un autre incident qui a d’ailleurs été déja signalé par 
plusieurs auteurs : aprés une intubation sous Celocurine, le patient s’est plaint 
de douleurs musculaires trés désagréables pendant plusieurs jours. La méme opé- 
ration (stellectomie) devant étre répétée, j’utilisais alors la tubocurarine, et, 
comme on pouvait s’y attendre, le malade n’éprouva aucune géne post-opératoire. 

Le second de ces incidents étant connu sinon bien expliqué, j’aimerais savoir 
si certains d’entre vous ont déja assisté a une telle prolongation des effets de la 
Celocurine. 
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M. Boureau : Je voudrais répondre a la fois 4 M. ALL.UAUME et 4 M. MAROGER. 
Sur plus de 2.000 curarisations a l’iodure de succinylcholine, j’ai personnellement 
observé un cas d’intolérance. Il s’agissait d’un homme de 80 kg qui devait subir 
une série d’électrochocs pour un état dépressif avec tentative de suicide et chez 
lequel la curarisation avait été prescrite en raison d'une forte musculature. 
Pour le premier traitement, il recut 60 mg de Celocurine qui provoquérent 
une apnée de 60 minutes. Devant l’absence de troubles secondaires, et favorable- 
ment impressionné par l’existence d’une légére amélioration 4 la suite de ce pre- 
mier choc, le psychiatre me demanda de poursuivre, mettant en avant le risque 
de suicide si l’on interrompait le traitement. Celui-ci fut done repris deux jours 
plus tard et la dose de Celocurine réduite 4 40 mg ; 40 minutes d’apnée. Au troi- 
siéme traitement, 20 mg, dose insuffisante a priori chez cet homme de 8o kg, et 
qui pourtant provoqua encore une réduction intense des contractions musculaires 
et une apnée de 20 minutes. Un quatriéme et dernier traitement fut appliqué 
mais cette fois sans curare afin d’éliminer l’éventualité, peu probable il est vrai, 
d’une intolérance au barbiturique associé. Le malade fut solidement maintenu 
et la crise se déroula sans incident avec reprise respiratoire immédiate. II s’agis- 
sait done bien d’une intolérance a la Celocurine. 

Ce risque existe sans aucun doute et rien ne permet de le prévoir. Mais que 
conclure d’un accident unique sur plus de 2.000 curarisations et doit-on condam- 
ner une méthode pour un risque aussi faible et, qui plus est, parfaitement réduc- 
tible aprés respiration artificielle ? Je considére que cette observation rentre dans 
le cadre des exceptions rarissimes. 

Quant a la réflexion de M. MAROGER relative aux douleurs musculaires 
dont se plaignent certains patients qui ont regu de la succinylcholine, je dirai 
que cette question a été déja évoquée il y a quelques mois a cette méme tribune. 
Il semble méme que certains muscles soient affectés plus que d’autres, en parti- 
culier les muscles masticateurs. D’ailleurs, ceci n’est pas trés fréquent et ne cons- 
titue pas en tout cas un inconvénient majeur. 


M. Deligné : Je crois qu’il faut attribuer cette sensibilité exceptionnelle de 
certains sujets a la succinylcholine, 4 un taux abaissé de (pseudo) cholinestérase. 

Je voulais d’autre part demander 4 HuGuENARD si |’Auteur signale des 
modifications de la muqueuse bronchique et du tonus bronchique. Je crois que 
la plupart des praticiens se servant de succinylcholine, ne signalent pas 1’excep- 
tionnelle facilité de l’examen bronchoscopique ; sous Celocurine nous avons remar- 
qué, avec M. BENDA, une broncho-émollience vraiment constante 4 des doses 
parfois minimes, puisqu’avec cing mg on a des résultats aussi bons qu’avec 30 mg. 
Par contre l’effet vaso-moteur se voit 4 doses assez fortes : paleur faisant place 
a une rougeur carminée de la muqueuse et précédant la curarisation effective. 
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M. Huguenard : I! s’agit bien de diodure dans‘ le travail de HAartunc. 
Je ne pense pas que les résultats en soient changés de facon sensible. J’ai utilisé 
un di-chlorure. A part des nuances de posologie, je n’ai pas trouvé de grosses 
différences. 

En ce qui concerne le réglage du débit, je suis persuadé comme J. BouREAU 
que l’auteur s’efforce de régler un débit de facgon trop fine, surtout si l’on consi- 
dére que les besoins du sujet en leptocurare ne restent pas les mémes pendant 
toute la durée de l’intervention, a fortiori s’il s’agit d’une intervention longue. 

J’ai mis en doute, me dit-on, les avantages de la succinylcholine. Précisons 
bien qu’il s’agit d’un doute concernant l’emploi de la succinylcholine dans cer- 
taines indications et notamment pour les interventions intra-thoraciques de lon- 
gue durée. D’ailleurs, l’Auteur, quelque part, dit qu’il faut réserver la succinyl- } 
choline aux interventions exploratrices. Je trouve cela trés justifié, parce qu'il 
peut étre génant de faire un pachy-curare, si l’intervention doit se terminer ' 
plus vite que prévu. 

Les observations apportées par ALLUAUME et MAROGER sont en rapport 
avec celles que nous avons relevées, DELIGNE et moi, lorsque nous avons fait un 
travail sur la succinylcholine et que nous relevons depuis réguliérement dans la 
correspondance du B. M. J. par exemple ; elles concernent le chlorure, mais sou- 
vent aussi le diodure. Ces apnées prolongées sont presque toujours en rapport 
avec un taux abaissé de cholinestérase, et parfois avec une erreur de technique 
qui consiste 4 abaisser le taux de cet enzyme en donnant un anti-cholinesté- 
rasique comme la Prostigmine. 

Quant aux effets broncho-émollients de la Celocurine, HARTUNG y fait allu- , 
sion quand il parle de relachement bronchique et dit qu’on peut pousser le bron- . 
choscope plus loin, mais il ne signale pas d’effets vasomoteurs. | 
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VARIATIONS DE L’IMBIBITION DU MUSCLE STRIE 
SOUS L’INFLUENCE DES ANESTHESIQUES LOCAUX (*) 


PAR 


G. DASTUGUE et Mele G. MONTEIL (**) 
(Clermont-Ferrand) 


I, — LE CHLORHYDRATE DE COCAINE 


L’étude des variations de l’imbibition du muscle strié plongé dans des solu- 
tions de sels minéraux ou substances organiques diverses, constitue une méthode 
qui a été souvent utilisée dans les travaux relatifs aux phénoménes de perméa- 
bilité. 

Dans le domaine des anesthésiques en particulier, tout en renvoyant le lec- 
teur a la bibliographie qui sera publiée dans le mémoire en préparation de l'un 
d’entre nous, nous citerons les expériences de KOCHMANN (1923), SIVADJIAN 
(1923), M™¢ BLANQUET, DODEI, et DASTUGUE (1938), REGNIER et QUEVAUVILLER 
(1938), QUEVAUVILLER et GARCET (1950), etc... Malgré l’importance de quelques- 
unes de ces publications notamment celles de REGNIER et de ses collaborateurs, 
nous avons pensé, devant le nombre sans cesse croissant des anesthésiques locaux 
de synthése et autres substances susceptibles d’influencer ce phénoméne, qu'il 
y aurait place pour un nouveau travail dont nous présentons quelques-uns des 
résultats aujourd’hui. 

Les détails de technique devant étre exposés dans une thése ultérieure, nous 
indiquerons simplement ici que nos expériences ont été conduites en immergeant 
les gastrocnémiens de grenouille et dansl’eau distillée (ot l’ imbibition est maximum) 
et dans une solution de RINGER (ot l’imbibition est minimum) soit pures, soit 
additionnées de quantités croissantes d’anesthésiques locaux divers a concen- 
trations moléculaires identiques. 


(*) Communication a la séance du 18 janvier 1955. 
(**) Adresse : P' DastuGur, Ecole de Médecine et de Pharmacie de Clermont-Ferrand (P.-de-D.). 
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En ramenant arbitrairement a 
varie en fait de 600 4 700 mg), nous 


les chiffres moyens suivants : 


TABLEAU I 


1 000 le poids initial de chaque muscle (qui 
avons obtenu pour le chlorhydrate de cocaine, 


Eau distillée ++ Chlorhydrate de Cocaine 
Temps | Eau distillée 
M/500 M/250 M/100 M/25 M/10 M/5 
th I 431 1 484 1 564 I 392 1 256 942 I 000 
2h 1 494 I 539 1 596 1 465 I 312 1 099 957 
3h I 510 1 525 1 554 I 440 1 288 1 065 934 
5h I 472 I 434 1 390 i 312 I 224 935 782 
24h 1 355 I 242 I 291 1127 833 756 615 
TasLEAU IL 
—- 
| Ringer + Chlorhydrate de Cocaine 
| Temps Ringer — 
M/500 M/250 M/100 M/25 M/5 
th 1018 I 000 1018 996 979 gi2 ggo 
2h 1 025 1 005 1 028 1 O17 990 920 982 
3h I 030 1 009 I 032 1 O17 ggo go4 978 
5h I 027 I 037 1 047 1 045 990 896 890 
24h 1 048 1 131 1 144 1 087 936 984 890 


Ces tableaux suggérent les réflexi 


a) Eau distillée. — Nos résultats apportent d 
ceux obtenus antérieurement pa 


mation a 


part et l’un d’entre nous d’autre par 
Obtention en présence du chlor 
ment paralléle a celle déterminée par 


ons stivantes : 


ans l’ensemble une confir- 
RYGNIER et QUEVAUVILLER d'une 
t dés 1938, 4 savoir : 
hydrate de cocaine d’une courbe de gonfle- 
distillée pure c’est-a-dire passant pat 
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un maximum, lequel est d’autant moins élevé que la concentration en anesthé- 
sique est plus grande. Pour la concentration M/5 on assiste méme dés la 2° heure 
a une désimbibition pure et simple du muscle et qui s’accroit réguliérement avec 
le temps 

Avec des concentrations moins élevées (M/10, M/25, M/too, M/250, M/500), 
limbibition persiste, soit moins marquée qu’avec l’eau distillée (M/r1o, M/25, 
M/100) soit, en tous cas, suivie d’une phase de desimbibition relative plus marquée 
qu’avec le témoin (M/250, M/500). Avec les solutions M/10 et M/25, il s’agit méme 
alors in fine de desimbibition absolue (). 


b) Solution de Ringer. — Il pourrait paraitre logique a priori de poursuivre 
des recherches de ce genre en présence d’une solution de RINGER d’une compo- 
sition telle (3) que l’imbibition y soit réduite au maximum, puisque, ce faisant, on 
se rapproche davantage des conditions physiologiques véritables. Mais alors 
l’observation — et SIVADJIAN l’avait déja noté — montre que les résultats phar- 
macodynamiques obtenus sont fortement atténués également par rapport a 
ceux fournis en présence d’eau distillée. Il est cependant intéressant de souli- 
gner qu’avec les 3 solutions, M/5, M/r1o, et M/25 on détermine une désimbibition 
progressive d’emblée. Mais tandis qu’avec M/5 il y a progression réguliére avec 
le temps, avec M/ro et M/25 il y a ébauche d’une remontée, et plus marquée avec 
M/25 qu’avec M/r10, la courbe donnant l’imbibition en fonction du temps tendant 
alors, avec un coefficient de minoration trés marqué, a reproduire celle de l’eau 
distillée. 

Enfin nous retrouvons avec le RINGER pour le chlorhydrate de cocaine, de 
M/1o 4 M/r100 ce qui n’était visible avec l’eau distillée qu’a M/rIo, a savoir une 
phase initiale de desimbibition vraie (2) précédant la phase d’imbibition habi- 
tuelle. Nous confirmons donc en la généralisant la « diminution d’emblée» du 
poids du muscle observée dans 3 cas, avant le maximum en plateau par REGNIER 
et ses collaborateurs. 

Tels sont les faits essentiels que l’on peut observer avec le chlorhydrate de 
cocaine, il nous reste 4 voir maintenant ce que l’on obtient avec d’autres anes- 
thésiques locaux. 


() Nous admettrons avec REGNIER et ses collaborateurs qu’avec une eau distillée amenée avec 
CIH et Na OH a des pH compris entre un et huit, dans lazone comprise entre pH? et pH’, les maximum 
de gonflement sont sensiblement identiques. 

(?) Nous voulons dire désimbibition par rapport au poids initial du muscle et non pas simple désim- 
bibition relative par comparaison avec l’imbibition déterminée par I’eau distillée. 

(°) Nous avons adopté la formule de WACHHOLDER (1933) Cl Na 6,27, 27 g; CIK 0,154, Cl?Ca 
0,156 g ; PO,HN/1, 1,81 cm? et CO3Na? q; s; pour un pH de 7,1 ; eau q; $s; p; 1.000 cm’, 
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II. — LES ANESTHESIQUES LOCAUX DE SYNTHESE 


Lorsque l’on désire comparer entre elles différentes substances sous l’angle 
des modifications qu’elles sont susceptibles d’imprimer a la courbe d’imbibition 
du gastrocnémien il convient de recourir a la notion de « concentration action » 
mise en avant par REGNIER et QUEVAUVILLER en 1938. 

Ces auteurs constatant qu’en présence d’une série d’anesthésiques locaux, 
les courbes obtenues sont analogues a celles fournies par l’eau distillée ont pro- 
posé de caractériser chaque solution par les moyennes des maximum de gonfle- 
ment p. 100, éliminant ainsi, le facteur temps de leurs expériences. 

On voit alors de la sorte que les résultats que nous venons d’exposer dans la 
premiére partie de cet exposé pourraient s’exprimer ainsi qu’il suit : 


TABLEAU III 


Eau distillée +- Chlorhydrate de Cocaine 


| Eau distillée 
| M/500 M/250 M/100 M/25 M/to M/5 
| 51 53 59 46 31 9 | =—=30 


On a donc entre les mains un moyen de comparaison élégant et commode 
que nous avons mis nous-mémes a profit dans le tableau IV pour exprimer de 
facon simplifiée les moyennes de nos résultats. 

Cependant cette notion de « concentration-action » n’est pas exempte de 
quelques réserves. Excellente dans les conditions habituellement considérées 
c’est-a-dire courbes d’imbibition avec maximum ou plateau analogues a la courbe 
d’imbibition hydrique, elle reste valable pour les courbes de desimbibition qui 
présentent également un maximum et il suffit de faire précéder le chiffre obtenu 
du signe —. Mais lorsqu’il s’agit d’une imbibition continue (type RINGER) ou 
d’une desimbibition également continue (chlor. de cocaine M/5 dans l’eau dis- 
tillée ou la solution de RINGER), il n’est plus possible de faire abstraction du temps 
et c’est donc de facon arbitraire que dans les cas correspondants (dextrocaine M/10, 
amyléine M/5, M/10, M/25, chlor. de cocaine M/5), nous avons fait figurer le pour- 
centage de desimbibition obtenu au bout de 24 heures. 

L’accord étant fait sur l’expression des résultats quels renseignements peut- 
on tirer de ce genre de recherches ? 
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TaBLEAU IV 


Chl. d 

€! Amy- | Buta- |Dextro- nate de} Eu- | Ortho- } Ligno- 
Concentrations !Cocaine| *T°- | Iéine | caine | caine |°XY-| Pro- | caine | forme | caine | 
caine caine | caine | 
| 
Néant | 
(eau distillée) 51 51 51 51 51 51 51 51 51 51 | 
M/500 54 | 5255 29 | 4755 56 | 48,5 26 | 38,5 | 42 62 | 
M/250 60 | 64,5 26,5] 39.5 33 | 58 25,5] 4755 | 405 59 | 

| M/100 46,5) 59 305] 24 22 31,5 13 36,5 27 45 
M/25 31 4355 aah 33 Io | 15 — 30 13,5 |pas sol. 31 | 
M/10 10 23,5 49,6) 12 35 2 — 21,5]|pas sol.|pas sol.| — 11 
M/5 - 38,5] 11 — 26,5 7,5 |pas sol.{pas sol.}pas sol.|pas sol.|pas sol.| — 19 | 


L’examen du tableau IV montre tout d’abord que le fait d’obtenir pour cer- 
taines concentrations d’anesthésiques une imbibition plus élevée que dans l’eau 
distillée pure n’est pas particuliére 4 la cocaine. On le retrouve pour la procaine, 
la dextrocaine et la parethoxicaine, et de facon plus fréquente et en tous cas plus 
accentuée 4 M/250 qu’a M/5o0. Il est méme un cas (procaine) ott on le retrouve 
a M/roo. C’est 14 un phénoméne extrémement intéressant, mais d’interprétation 
difficile. 

Ce cas particulier mis 4 part, on constate que, dans l’ensemble, les anesthé- 
siques locaux diminuent l’imbibition. Mais ils la diminuent — a concentration 
moléculaire égale — de facon différente suivant la nature de l’anesth4sique. 
REGNIER et QUEVAUVILLER avaient déja fait a ce sujet de précieuses constata- 
tions mais leurs concentrations étaient exprimées en pourcentages ce qui rend 
malaisé la comparaison de leurs résultats avec les ndtres. De plus il faut recon- 
naitre que la classification obtenue a égalité de concentration n’est pas rigou- 
reusement la méme suivant la concentration considérée. 

Qu’en déduire si non qu’au cours du développement de l’imbibition, il y a 
peut-étre intrication de phénoménes différents: les uns strictement physico- 
chimiques, les autres qu’il faut qualifier au moins provisoirement de « physio- 
logiques », ou « biologiques », et que leur succession n’est pas rigoureusement 
la méme pour chaque anesthésique suivant sa concentration. 


ANESTHESIE ET ANALGESIE, XII, N° 2, AVRIL 1955. 
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TABLEAU V 


M/s500] Gluco- |A myléine] Eucaine | Ortho—] Buta- | Pare- | Chl de | Chl de |Dextro-|Lignocaine 


nate de forme caine | thoxy-] Pro- {Cocaine} caine 
procaine caine | caine 
+ 26 | + 29 | + 38,5 | + 42 [+ 47,5|+ 48,5] + 52,5] + 54] + 56] + 62 
M/2s50 Gluco- |A myléine}] Dextro- | Buta- | Ortho-| Eu- | Pare- | Ligno- |Cocaine} Procaine 
~ | nate de caine | caine | forme | caine |thoxy-] caine | (Chl) (Chl) 
procaine caine 


+ 25,5 | + 26,5 | + 33 |4+ 39,5|/+ 40,5]+ 47,5] + 50] + 59 | + 60] + 64,5 


| M/1oo |Amyléine] Gluco- | Dextro- | Buta- | Ortho-] Pare- | Eu- | Ligno-]|Cocaine}] Procaine 
nate de | caine | caine | forme |thoxy-]| caine | caine | (Chl) (Chl) 

procaine caine 
+35 | +13 | + 22 | + 24] + 27] + 31 [+ 36,5] + 45 |+ 46,5] + 59 


M/25 | Gluco- |Amyléine] Dextro- | Buta- | Ortho-} Eu- | Pare- | Ligno- |Cocaine] Procaine 
nate de caine | caine | forme | caine | thoxy-| caine | (Chl) (Chl) 
procaine (inso— caine 


— 30 | +35 | +10 | + 13 | luble) [+ 13,5) + 15] + 31 | + 31] + 435 


M/1o | Dextro- |Amyléine}| Gluco- | Ligno—] Pare— Eu- |Cocaine] Buta- | Procaine | 
caine nate de | caine | thoxy- caine | (Chl) | caine (Ch) 
procaine caine (inso- 
— 35 335) — 25 luble) | + 10 | +12] + 23,5 


Quoi qu’il en soit on ne peut mieux faire pour donner une idée de la classi- 
fication obtenue que présenter celle-ci sous la forme du tableau V. 

Ce tableau nous permet de répartir au moins grossiérement les anesthé- 
siques locaux en trois groupes, en ce qui concerne le test d’imbibition : 

1° Trés actifs: chl. d’Amyléine, gluconate de Procaine, Dextrocaine Chl. 
de Lignocaine. 

2° Assez actifs : Butacaine, Chl. de Parethoxycaine, Eucaine. 

3° Peu actifs : chl. de Cocaine, Chl. de Procaine. 

Il est évident que cette classification ne correspond guére a celle de l’appré- 
ciation du pouvoir anesthésique (quelle que soit la méthode envisagée). Par contre 
elle est une confirmation des résultats de REGNIER et de ses éléves sur 1’influence 
de la nature de 1’acide salifiant la base. 


REGNIER et QUEVAUVILLER, en effet, avaient déja indiqué que « sur le gon- 
flement du muscle, ce sont les sels (isobutyrate, phénylpropionate, benzoate) les 
plus actifs sur les tests cités plus haut (épinoches, cornée du lapin, nerf de la gre- 
nouille) qui gonflent le plus fortement le muscle et que c’est le sel (citrate) le 
moins actif qui gonfle le moins ». Or nous savons que le gluconate de para-amino- 
benzoyl-diethylaminoethanol (dunacaine) est habituellement, avec le citrate, 
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le sel qui diffuse le plus lentement et auquel correspondent les phénoménes phy- 
siologiques les plus tardifs. 

En définitive, si nous comparons nos propres résultats relatifs : 

a) au pouvoir « hypnotique» des anesthésiques locaux sur les larves de 
Batraciens (DASTUGUE, 1953) ; 

b) au pouvoir synergique ou antagoniste manifesté par ces mémes substances 
vis-a-vis de l’acétylcholine (DASTUGUE et COSTERIZANT, 1953) ; 

c) et enfin a leur « pouvoir » d’imbibition ou de desimbibition que nous venons 
d’examiner, 

nous pouvons conclure, semble-t-il, qu’il s’agit de propriétés tout a fait dis- 
tinctes et qui n’évoluent pas parallélement ('). 


(Laboratoire de Chimie biologique et de Pharmacodynamie de l'Université de Clermont). 


Résumé. 


Les auteurs ont repris en les étendant 4 un plus grand nombre de substances, les recherches 
déja entreprises dés 1938 par eux-mémes, puis par REGNIER et QUEVAUVILLER et quelques 
autres auteurs sur les variations de l’imbibition du muscle strié. 

Avec le chlorhydrate de cocaine on retrouve les diverses modalités de diminution d’imbi- 
bition déja étudiges par REGNIER et son école. Avec les anesthésiques locaux de synthése on 
note également un certain degré d’empéchement a l’imbibition qui varie avec la quantité d’anes- 
thésique employée et qui pour une concentration de M/roo permet de classer ainsi les anesthé- 
siques étudiés. 

Tres actifs : Chl. d’amyléine, gluconate de procaine, dextrocaine, chl. de lignocaine. 

Assez actifs : Butacaine, chl. de parethoxycaine, eucaine. 

Peu actifs : Chl. de cocaine, chl. de procaine. 

Classification qui ne correspond pas a celle obtenue par appréciation du pouvoir anesthé- 
sique quelle que soit la méthode envisagée. 

Il s’agirait donc de propriétés distinctes et n’évoluant pas parallélement. 


Zussmmenfassung. 


Die Autoren haben die bereits 1938 durch sie selbst und durch REGNIER und QUEVAUVILLER 
und einige andere unternommenen Untersuchungen tiber die Variationen der Durchtriankung 
des gestreiften Muskels wiederaufgenommen und sie auf eine grossere Zahl von Substanzen 
ausgedehnt. 

Mit dem Chlorhydrat des Kokains findet man die verschiedenen Arten der Durchtrinkungs- 
verminderung, die bereits von REGNIER und seiner Schule studiert wurden, Mit den lokalen 
Betaubungsmitteln der Synthese erkennt man ebenfalls einen gewissen Grad der Durchtrankungs- 


(4) On pourra utilement comparer ces conclusions avec celles de R. CHARONNAT et P. Lecuart. 
Ann. Pharm. Franc., 1953, I, p. 409 et p. 489 et celles de A, QUEVAUVILLER et S. GARCET, Anesthésie 
et Analgésie, 1950, 7, 404. 


; 
; 
2 
ji 
t 
fe 


— 408 — 


verhinderung, die mit der verwendeten Betiubungsmittelmenge schwankt und die bei einer 
Konzentration von M/100 erlaubt, die studierten Betaubungsmittel zu ordnen. 

Sehr aktiv : Chl. des Amylein, Glukonat des Procain, Dextrocain, Chl. des Lignocain. 

Mittelaktivy : Butacain, Chl. des Parethoxycain, Eukain. 

Wenig aktiv : Chl. des Kokain, Chl. des Procain. 

Diese Ordnung entspricht nicht derjenigen, die sich nach der Betiubungsfahigkeit ergibt, 
gleich welcher Art die vorgesehene Methode ist. 

Es handelt sich hierbei also um verschiedene Eigenschaften, die nicht parallel zueinander 
laufen. 


Resumen. 


Los autores han reanudado, pero ampliandolas a un mayor numero de substancias, las 
investigaciones emprendidas desde 1938 por ellos mismos, luego por REGNIER y QUEVAUVILLER 
y algunos otros autores, sobre las variaciones de la imbibicion del musculo estriado, 

Con el clorhidrato de cocaina se vuelven a encontrar las diversas modalidades de disminucién 
de imbibicién ya estudiadas por REGNIER y su escuela. Con los anestésicos locales de sintesis 
se nota igualmente un cierto grado de impedimento a la imbibicidn que varia con la cantidad 
de anestésico empleada y que para una concentracién de M /100 permite clasificar asi los anes- 
tésicos estudiados : 

Muy§ activos ; Cl. de amyleina, gluconato de procaina, dextrocaina, cl. de lignocaina. 

Bastante activos : Butacaina, Cl. de parethoxicaina, eucaina. 

Poco activos : Cl. de cocaina, cl. de procaina. 

Clasificatién que no corresponde a la obtenida por apreciacién del poder anestésico fuere 
cual fuere el método previsto. 

Podria tratarse, pués, de propiedades distintas y que no evolucionan paralelamente. 


Resumo. 


Os autores retomaram-nas, estendendo-as a um maior nimero de substancias, as pesquizas 
ja empreendidas desde 1938 por éles mesmos, depois por REGNIER e QUEVAUVILLER e alguns 
outros autores sobre as variacdes da embebicao do musculo estriado. 

Com o clorohidrato de cocaina encontra-se as diversas modalidades de diminuicao da embe- 
bicdo ja estudadas por REGNIER e a sua escola. Com os anestésicos locais de sintese nota-se 
igualmente um certo grau de resistencia 4 embebicAo que varia com a quantidade de anestésico 
empregada e que por uma concentragao de M /100 permite classificar assim os anestésicos estu" 
dados. 

Muito ativos ; Chl. de amileina, gluconato de procaina, dextrocaina, chl. de lignocaina. 

Bastante ativos : Butacaina, chl. de paretoxicaina, eucaina. 

Poucofativos : Chl. de cocaina, ch]. de ppocaina. 

Classificagéo que nao corresponde a obtida pela apreciagao do poder anestésico qualquer 
que seja o método encarado. 

Tratar-se-ia entéo de propriedades distintas e nado evoluindo paralelamente. 


Riassunto. 


Gli autori hanno ripreso stendendole ad un pitt gran numero di sostanze, le richecer gid 
intrapprese dal 1938 da essi stessi, poi da REGNIER e QUEVAUVILLER e da qualche altro autore 
sulle variazioni sull’imbibizione del muscolo striato. 

Con il cloridrato di cocaina si ritrovano le diverse modalita di diminuzione d’imbibizione 
digia studiate da REGNIER e dalla sua scuola. Con gli anestetici locali si sintesi si nota egual- 
mente un certo grado d’impedimento all’imbibizione che varia secondo la quantita d’anestetico 
impiegata e che per una concentraziane di M /100 permette di classificare cosi’ gli anestetici 
studiati. 

Molto attivi ; Cl. d’amileina, gluconato di procaina, destrocaina, cl. di lignocaina. 

Abbastanza atlivt : Butacaina, cl. di paratoxicaina, eucaina. 

Poco attivi : Cl. di cocaina, cl. di procaina. 

Classifica che non corrisponde a quella ottenuta per apprezzamento del potere anestetico 
qualunque sia il metodo previsto. 

Si tratterebbe quindi di proprieta distinte e che non proseguono parallelamente. 


Summary. 


The authors have taken up and extended to a larger number of substances the research 
already undertaken by them as early as 1938, and then by REGNIER and QUEVAUVILLER and 
some other authors on imbibition variations of striated muscles. 

With cocaine chlorhydrate we find the various methods to decrease imbibition, already 
studied by REGNIER and his school. With local synthesis anaesthetics, we also note a certain 
prevention of imbibition, which varies with the quantity of anaesthetic used, and which, for 
a concentration of M /100 makes it possible to classify the anaesthetics studied as follows : 

Very active : Amylein chl., procaine gluconate, dextrocaine, lignocaine chl. 

Rather active : Butacaine, parethoxycaine chl., eucaine. 

Not so active : Cocaine chl., procaine chl. 

Classification which does not correspond to that obtained by appreciation of anaesthetic 
powers, regardless of the method considered. 

These properties therefore appear to be distinct and not evolving along parallel lines. 
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DISCUSSION 


M. Amiot : II serait trés intéressant de savoir si cette imbibition s’accom- 
pagne d’une sortie de cations, s’il y a des différences de potentiel de membranes 4 
ce moment-la, par exemple cette imbibition s’accompagne-t-elle de sortie de po- 
tassium ? 


M. Quevauviller : Ces problémes ont déja été envisagés par d’autres auteurs 
et M. DASTUGUE se préoccupe certainement de la question. Mais les techniques 
sont assez délicates. 


(*) On trouvera dans cette thése une abondante bibliographie et en particulier les références rela- 
tives aux travaux de J. REGNIER et de son école. 
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FAITS CLINIQUES 


LA DYSREGULATION THERMIQUE PRECOCE 
AU COURS DES SECTIONS MEDULLAIRES HAUTES (*) 


PAR 


L. CAMPAN (**) 
(Toulouse) 


Voici une observation personnelle assez superposable a l’observation prin- 
ceps de M. M. MARMOTTANS et Escarras (Anesthésie et Analgésie, XI, 3, Oct. 1954, 
pp. 725-728). 


M. C..., 50 ans, est victime d’un accident de la route, le 4 mai 1954 4 9 h. Fracture de C* 
avec luxation C4C5, Quadriplégie immédiate. Pas de perte de conscience. Pas de choc. T.A. 
10 X 6 (T.A. normale: 15 X 9g). Géne respiratoire discréte. 

Quinze heures apres, la géne respiratoire augmente. La température s’éléve rapidement 
4 40°, Le blessé est anxieux. 

Morphine 0,o1 g + prométhazine 0,025 g. Cette dose est renouvelée cinq heures plus tard. 
Extension continue en position semi-assise (étrier de CRUTCHFIELD), 

24¢ heure : la température est 4 41°. Le pouls n’est qu’a roo. La paralysie diaphragmatique 
saggrave : soif d’air, cyanose, anxiété, Pas d’encombrement broncho-pulmonaire. 

Le blessé est placé dans un poumon artificiel portatif (appareil de MONAGHAN) dont la mise 
en place est simple et se fait sans aucune mobilisation. L’adaptation du rythme respiratoire 
est convenable et la cyanose disparait. Oxygeéne sous tente. 

25¢ heure : obnubilation. La température est toujours 4 41°. Le pouls reste & 100. L’état du 
blessé parait évoluer vers le syndrome neuro-végétatif terminal classique dans ces cas. 

Clorpromazine 0,025 g en perfusion, en 15 4 20 minutes. Le blessé est aux trois quarts décous 
vert, La température de la piéce (non ventilée, non climatisée) est de 20°. La partie supérieure 
du corps (thorax vétu de fil) est sous la tente 4 oxygéne out regne une température de 15%, 

La défervescence s’amorce tout de suite et se poursuit a vitesse modérée. T. A. inchangée. 


(*) Fait clinique regu le 18 décembre 1954. Lire la discussion dans notre prochain numéro. 
(**) Adresse : L. CAMPAN, 12, rue Sainte-Lucie, Toulouse. 
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36° heure : La température est régulierement tombée a 37° et le pouls & 80 mais le niveau 
de conscience reste assez bas ; réaction a l’appel du nom; déglutition pénible. 

Le blessé a recu & ce moment une dose infra-normale de clorpromazine (0,050 g) et 2 g de 
procaine. Perfusions : un litre. Plasma : 400 cm%, 

44° heure (19 h aprés le début de la neuroplégie et de la réfrigération), La température est 
& 33° 5 et I’état est le méme. La T.A. et niveau de conscience inchangés. Pas de cyanose. 

Le blessé a recu vers la 40° heure une nouvelle dose de clorpromazine (0,025 g). lonogramme, 
hématocrite et \ cryoscopique normaux. 

Pendant les 24 heures suivantes : il ne recoit aucune autre médication neuroplégique. II est 
laissé découvert dans la méme ambiance. 

L’état végétatif ne paraitrait pas mauvais si le niveau de conscience ne s’affaissait progres- 
sivement. La température se maintient spontanément a 33°5 sans aucune oscillation ; le pouls 
varie entre 60 et 70; le graphique de la T.A. est horizontal depuis le début (10 x 6, I. 0. = 
1 1/2). 

68° heure : (43 h aprés le début de la neuroplégie) on couvre le malade. Réchauffement 
précordial modéré. 

La température remonte en cing h 4 36°. Héparine. 

78* heure : Température toujours & 36° mais aggravation brutale ; cedéme pulmonaire 
aigu, cyanose. Décés en 30 minutes. Pas de vérification nécropsique. 


Nous nous sommes interrogés sur la facilité d’hypothermie d’un tel blessé, 
hypothermie obtenue grace a des doses infra-normales de clorpromazine avec pour 
tout adjuvant 2 g de procaine et entretenue pendant 24 h par une réfrigération 
modérée sans neuroplégie. 

Ces deux observations posent le probléme des dysrégulations thermiques du 
sujet spinal, a la période initiale (premiers jours) du shock spinal. 


Chez l ANIMAL, Frerunp, Cl. BERNARD, avaient déja observé la labilité 
thermique qui succéde aux transsections médullaires en C® et au-dessus. Ce phe- 
noméne a été étudié depuis par de nombreux auteurs, notamment en France 
par Me Bonvauet, P. DELL et J. Vian (C.R. Soc. de Biologie, 1947, CXLI, 19- 
20, pp. 1020-1023). H. HERMANN, G. Morin, J. VIAL, J. F. Crer, J. CHATONNET 
ont consacré plusieurs travaux aux troubles de la thermo-régulation qui succédent 
a la destruction de la moelle dorso-lombaire chez le chien, le cobaye et le rat 
(C.R. Soc. de Biologie, 1938, t. 127, p. 1498, ; C. R. Soc. de Biologie, 1942, t. 186, 
pp. 228-230 ; C.R. Soc. de Biologie, 1947, t. 141, pp. 934-935). L’animal am yélé 
perd immédiatement son équilibre thermique et voit diminuer sa résistance aux 
variations amples de la température environnante. La défaillance de la fonction 
homéo-thermique est maxima d’emblée et régresse ensuite. Pendant les deux 
ou trois premiers jours la régulation est extrémement précaire aussi bien dans 
la zone du chaud que dans celle du froid et l’animal doit étre conservé en couveuse 
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a la neutralité thermique exacte. Les jours suivants la zone de thermo-régulation 
s‘élargit progressivement. A la fin du deuxiéme septenaire le chien peut sup- 
porter plus facilement des écarts de température ambiante de 16° a 28° et, dans 
certains cas, arrive méme a supporter 0°. Les mémes résultats s’enregistrent aprés 
vagotomie et stellectomie surajoutées a la myélectomie c’est-a-dire aprés décon- 
nection compléte des appareils périphériques. 

SHERRIGTON (1924), cité par FULTON, observait que le chien spinal, exposé 
au froid ne frissonne pas sous la lésion ; la température du train postérieur 
est inférieure 4 la température des membres antérieurs, et la température vagi- 
nale est inférieure a la température bucale. 

H. HERMANN et ses collaborateurs signalent que le shock spinal simple, sans 
exclusion anatomique, peut avoir des conséquences identiques. 

Selon Futon, le chien spinal présente, aussit6t aprés transsection, une vaso- 


_ dilatation intense qui affecterait les artérioles et les capillaires (KROGH) et s’ac- 


compagnerait d’une aréflexie vaso-motrice (qui va d’ailleurs de pair avec une trés 
forte sensibilité 4 l’adrénaline), aréflexie maxima d’emblée et régressant en quel- 
ques semaines. 


Chez L’HOMME, les faits observés sont du méme ordre, mais beaucoup plus 
fragmentaires, parfois contradictoires et d’interprétation plus délicate. 

Certains auteurs ont enregistré la chute et d’autres |’élévation thermique de 
la température cutanée sous-lésionnelle. Les modifications anarchiques de la 
topographie thermique sont fréquentes, par exemple, les cuisses sont parfois plus 
froides que les pieds. 

Les perturbations vaso-motrices sont indéniables. LHERMITTE signale la 
persistance anormale de la raie rouge vaso-motrice et M. ArNAuD (Méde- 
cine tropicale, 1948, 8, 3, pp. 295 304) un véritable dermographisme. Il y 
aurait perte des mécanismes d’adaptation tensionnelle posturale, comme chez 
les sujets vasoplégiés par les moyens pharmacodynamiques. Fait curieux, les 
territoires sus-lésionnels participeraient aussi au déréglement vaso-moteur. 
L’aréflexie vaso-motrice ne serait pas compléte, surtout pour les Iésions basses 
(notamment au-dessous de C5) et au bout de quelques jours. Il est intéressant 
de noter l’hypotension relative de notre malade, absolument invariable pendant 
trois jours. 

La secrétion sudorale est en principe immédiatement abolie au-dessous de 
la lésion et, si le blessé survit, reparait au bout d’une ou plusieurs semaines, quel- 
quefois plus tard (FuLTon). A partir de ce moment on peut observer des pa- 
Toxysmes sudoraux provoqués par distension vésicale, par distension rectale, par 
réchauffement, etc... parfois synchrones de crises vaso-motrices (mass réflex) (*). 


(*) De suggestives observations ont ¢té faites en Corée par P. R. RoseNBLuTH et A. M. MEI- 
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La mort dans les sections hautes est presque toujours précédée d’un syn- 
drome neuro-végétatif aigu malin, schématiquement caractérisé par une fiévre 
intense, suivie de perte de conscience progressive. L, hypothermie n’est pas clas- 
sique. M. MAHOUDEAU en particulier n’y fait aucune allusion (Les traumatismes 
médullaires. Masson, 1952). 


Comment expliquer d’une part la fiévre élevée qui emporte classiquement 
les traumatisés médullaires cervicaux et la facilité d’hypothermie des mémes 
malades traités par hibernothérapie ou simplement exposés au froid ? Les deux 
problémes sont liés. 

Les facteurs de l’équilibre thermique sont bouleversés. La privation de la 
sensibilité thermique dans les territoires sous-lésionnels diminue d’autant les 
réactions thermo-régulatrices centrales aux variations de la température exté- 
rieure. La thermogénése musculaire est considérablement abaissée et le frisson 
aboli. La thermolyse est, elle aussi, perturbée en divers sens. La thermolyse par 
sudation est abolie sous la lésion tandis que la thermolyse par perspiration 
cutanée non sudorale, solidaire de la vaso-dilatation, doit étre au contraire 
augmentée. Quant a la vaso-dilatation cutanée, elle augmente le pouvoir con- 
ducteur de la peau et ce phénoméne peut jouer indifféremment, selon les con- 
ditions thermiques extérieures, dans le sens d’une perte ou d’un accroissement 
de chaleur. 

La balance de la thermogénése et de la thermolyse est donc déréglée de 
facon complexe. Si l’on assimile grossiérement le traumatisé spinal, en plein shock 
spinal, aux chiens d’ HERMANN, on comprend que les plateaux de la balance soient 
toujours prés de pencher dans un sens ou dans I’autre. 


1. — La tendance a 1’élévation thermique du blessé classique non hiberné 
est favorisée par l’absence de sudation, par la vaso-dilatation cutanée (le sujet 
est couvert, parfois réchauffé) et peut-étre, un peu plus tard, par les déséquilibres 
hydriques. Toutes les causes toxi-infectieuses précoces doivent avoir un effet 
pyrétogéne accru en l’absence de réaction thermolytique efficace. Eventuellement 
une fuite de L.C.R. par bréche dure-mérienne, une hémorragie méningée, sont 
des sources d’irritation centrale non compensée. 


2. — On comprend mieux encore la tendance spectaculaire a 1’ hypothermie 
de nos deux patients. 
Les capacités thermolytiques de tels malades bien qu’habituellement la- 


ROVSKV (Sympathetic blokage, an acute cervical cord syndrome ; J. 0/ Neurosurg. X, 2, Mars 53). Sur 
26 traumatismes médullaires cervicaux, ils ont constaté 17 hypothermies jusqu’A 33° et 11 élévations 
thermiques. Dans tous les cas les blessés avaient été exposés aux intempéries. L’hypothermie a été 
notée pendant l’hiver, l’hyperthermie pendant 1’été. 
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tentes et inutilisées sous un chaud couvrage, paraissent accrues dans des pro- 
portions considérables. Tout, 4 le périphérie, se préte 4 une déperdition de cha- 
leur énorme du moment que le sujet est exposé a une température inférieure a la 
neutralité thermique. La réfrigération n’améne aucune réaction. En méme temps, 
la clorpromazine et, 4 un moindre degré, la prométhazine, viennent déprimer 
la sensibilité centrale aux stimuli pyrogénes transportés par voie sanguine. En 
définitive l’écart entre la thermolyse exacerbée et la thermogénése bloquée de- 
vient beaucoup plus important qu’il ne le serait chez un autre sujet avec une 
égale posologie médicamenteuse et une méme réfrigération. 

Ces malades peuvent présenter en outre une prédominance vagale exception- 
nellement marquée. 

Il est done certain, comme le pensent MM. Marmorrans et Escarras qu'il 
existe une corrélation physio-pathologique entre la section médullaire (en pé- 
riode de shock spinal) et l’hypersensibilité a l’hibernation, 

Ces faits peuvent étre mis en paralléle avec l’hypersensibilité 4 l’hibernation 
que nous avons constatée avec G. LAZORTHES chez certains malades atteints d’ hypo- 
pituitarisme ou de lésions diencéphaliques destructives (traumatiques notamment). 
Ils peuvent étre rangés avec eux sous une rubrique globale. Mais ils relévent d’un 
mécanisme différent oi parait surtout intervenir la brusque libération d’un 
intense pouvoir émissif cutané. 


Service de Neuro-chirurgie des Hépitaux de Toulouse (P* G. LAZORTHES.) 


Résumé. 


Au cours des sections médullaires cervicales, en période de shock spécial, la mort en hyper- 
thermie est une issue fréquente. Pourtant de véritables « syncopes hypothermiques » ont été 
observées en Corée par P. R. ROSENBLUTH et A. M, MEIROVSKY, chez les blessés exposés au froid. 
D’autre part une notable hypersensibilité 4 ’hibernothérapie a été récemment signalée en France 
par MM. Marmworrans et Escarras. L’auteur en rapporte un cas et propose une explication. 

Les bouleversements de la thermo-régulation sont considérables et rappellent ceux des 
chiens sans moelle d’H, HERMANN : privation de sensibilité thermique, abaissement de la thermo- 
génése musculaire et suppression du frisson ; abolition sous-jacente de la sudation avec, au 
contraire, augmentation de la perspiration non sudorale, enfin et surtout vaso-dilatation péri- 
phérique augmentant le pouvoir conducteur de la peau. 

Les blessés réchauffés classiques ont toutes raisons d’accroitre leur température centrale 
alors qu’ils sont privés en grande partie de leurs moyens de thermolyse. Inversement, les blessés 
hibernés ou seulement refroidis, ont une tendance thermolytique excessive et non compensée. 

Il faut en tenir compte dans la thérapeutique. 
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Zusammenfassung. 


Im Lauf von. medulléren Halssektionen, in einer Periode von spezialem Schock, ist der 
Tod durch Hyperthermie ein haufiger Ausgang. Wahre « hyperthermische Synkopen » sind 
jedoch durch P. R. ROSENBLUTH und A. M. MEIROVSKY in Korea bei Verwundeten beobachtet 
worden, die der Kalte ausgesetzt waren. Andererseits wurde kirzlich durch die Herren Mar- 
MOTTANS und Escarras eine regelrechte Uberempfindlichkeit gegeniiber der Wintertherapie 
in Frankreich gemeldet. Der Autor berichtet von einem Fall und schlégt eine Erklirung vor, 

Die Stérungen der Thermoregulierung sind beachtlich und erinnern an diejenigen der 
Hunde ohne Mark von H. HERMANN : Abwesenheit der thermischen Empfindlichkeit, Senkung 
der Muskelthermogenese und Aufhebung des Frdéstelns ; Abschaffung des Schwitzens mit, im 
Gegenteil, Erhuhung der nicht-schweissabsondernden Hautatmung ; schliesslich und besonders 
peripherische Gefisserweiterung, die die Leitfahigkeit der Haut erhdht. 

Die klassischen erwarmten Verwundeten erhéhen aus guten Griinden ihre Zentraltempe- 
ratur, wenn ihnen zum grossen Teil die Méglichkeiten der Thermolyse fehlen. Umgekehrt haben 
die winterlichen oder nur abgekithlten Verwundeten eine iibertriebene und nicht ausgeglichene 
thermolytische Tendenz. 

Dem muss in der Therapie Rechnung getragen werden. 


Resumen. 


En el curso de las secciones medulares cervicales, en periodo de « shock » especial, la muerte 
en hipertermia es un resultado frecuente. Sin embargo, verdaderos sincopes hipotermicos han 
sido observados en Corea por P. R. ROSENBLUTH y A. M. MEIROVSKY, entre los heridos expuestos 
al frio. Por otra parte una notable hipersensibilidad a la hibernoterapia ha sido sefialada recien- 
temente en Francia por MM. MARMOTTANS y Escarras. El autor cita un caso y propone una 
explicacion. 

Los trastornos de la termoregulacién son considerables y recuerdan los de los perros sin 
médula de H. HERMANN : privacién de sensibilidad térmica, reduccién de la termogénesis mus- 
cular y supresién del escalofrio ; abolicién subyqacente de la sudacién con, por el contrario 
aumento de la perspiracién no sudoral, en fin, y sobre todo, vasodilatacion periférica aumentando 
el poder conductor de la piel. 

Los heridos recalentados clasicos tienen todas las razones de aumentar su temperatura 
central puesto que estan privados en gran parte de sus medios de termolisis, Al contrario, los 
heridos hibernados, o solamente enfriados, tienen una tendencia termolitica excesiva y no com- 
pensada. 

Hay que tener cuenta de ello en la terapéutica. 


Riassunto. 


Nel corso delle sezioni midollari cervicali, in periodo di trauma speciale, la morte per iper- 
termia € una cosa frequente. Tuttavia delle vere « sincopi ipotermiche » sono state osservate 
in Corea dal P. R. RosENBLUTH e A. M. MEIROVSKY, presso i feriti esposti al freddo, D’altra 
parte una notevole ipersensibilita all’ibermoterapia @ stata recentemente segnalata in Francia 
da MM. MARMortTans e Escarras. L’autore ne rapporta un caso e propone delle spiegazioni. 

Gli scombussolamenti della termo-regolazione sono considerevoli e ricordano quelli dei 
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cani senza midolla di H. HERMANN : privazione di sensibilita termica, diminuzione della termo- 
genesi muscolare e soppressione dei brividi ; abolizione su-giacente del sudore con, al contrario, 
aumento della traspirazione leggera non sudorale, infine e sopratutto vaso-dilatazione periferica 
che aumenta il potere conduttore della pelle. 

I feriti riscaldati classici hanno completamente ragione di accrescere la loro temperatura 
centrale mentre sono privi in gran parte dei loro mezzi di termolise. Inversamente, i feriti gelati 
o soltanto raffreddati, hanno una tendenza termolitica eccessiva e non compensata,. 

Bisogna tenerne conto nella terapeutica. 


Summary. 


During cervical medullar sections, in period of special shock, death in hyperthermia is a 
frequent outcome. And yet, real « hypothermic syncopes » have been observed in Korea by 
R. P. RosENBLUTH and A, M. MEIROVSKY, in the case of wounded men exposed to the cold. 
On the other hand, a notable hypersentivity to hibernotherapy has recently been pointed out 
in France by Mr. M. MARMOTTANS and Mr. Escarras, The author reports a case and offers 
an explanation. 

The upsetting of thermo-regulation is considerable and recalls that of H. HERMANN’s 
marrowless dogs : loss of thermic sensitivity, lowering of muscular thermogenesis and failure 
to shiver ; sub-jacent abolition of sudation with, on the contrary, increase of non sudoral perspi- 
ration ; finally, and above all, peripheric vaso-dilatation increasing the conducting power of 
the skin. 

The conventional warmed wounded patients have every reason to increase their central 
temperature, while they are largely deprived of their means for thermolysis. On the contrary, 
hibernated wounded, or those who have been simply chilled, have an excessive and non com- 
pensated thermolytic tendency. 

This should be taken into account in the therapy. 


Resun?. 


No curso das seccdes medulares cervicaes, em periodo de choque especial, a morte em hiper- 
termia é um acontecimento frequente. Assim sendo verdadeiras « sincopes hipotérmicas » foram 
observadas na Coréa por P. R. RosENBLUTH e A. M. MEIROVSKY, nos feridos expostos ao frio. 
Por outro lado uma notavel hipersensibilidade 4 hibernoterapia foi recemtemente asinalada 
em Franca por MM. MARMOTTANS e Escarras. O autor apresenta um caso e propde uma expli- 
cacao, 

Os disturbios da termo-regulagem so consideraveis e lembram aquéles dos cies sem medula 
de H, HERMANN : privacao de sensibilidade termica, baixa da termogénese muscular e supressao 
dos arripios ; abolicao sub-jacente da sudagdo com, pelo contrario, aumento da perspiragao nado 
sudoral, enfim e sobre tudo vaso-dilatagao periférica aumen tando o poder condutor da pele. 

Os feridos reaquecidos classicos teem todos os motivos de aumentar sua temperatura central 
desde que sao privados em grande parte de seus meios de termolise. Inversamente, os feridos 
hibernados ou somente regrigerados, teem uma tendencia termolitica execssiva e nao com- 
pensada, 


E preciso tomar cuidado com a terapeutica. 
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UN CAS D’ETAT DE MAL EPILEPTIQUE 
POST-OPERATOIRE GRAVE 
TRAITE PAR HIBERNATION ARTIFICIELLE (*) 


PAR 


Marie-Claire THIBAULT (**) 
(Paris) 


Malade agé de 28 ans, ouvrier d’usine, Italien. Bon état général, taille moyenne, musclé, 
habitudes d’ethylisme mais sans retentissement viscéral. Opéré pour hernie discale consécutive 
& un traumatisme violent de la région lombaire par lachage d’une courroie de transmission, 

EXAMENS PRE-OPERATOIRES. Normaux, sauf leucocytose 4 16.000 GB non expliquée. 

INTERVENTION (le mercredi 21 avril, & 12 h). 

Ablation du nucléus pulposus par voie trans-duremérienne dans la région lombaire. Prise 
d’un greffon tibial au moteur électrique. Pose du greffon. Intervention trés hémorragique. 

ANESTHESIE : Induction au Pentothal-curare (Intocostrine) intubation facile et rapide, entre- 
tien : N?-O, éther, perfusion per-opératoire de sang isogroupe (500 cm®) et de serum procainé, 
T.A. normale sans clocher brusque, passe de 13 4 15 4 la prise du greffon pendant 20 mn. 
Aucun incident, pas de cyanose, méme transitoire, pas d’anoxie apparente, pas de signes de 
rétention de CO?, pas de secrétions abondantes de l’arbre bronchique. Reflexes, extubation sur 
table. Le malade est vu dans son lit 4 14 h, calme, rose, un peu obnubilé, d’aspect satisfaisant. 

La ventilation pulmonaire, un peu déprimée pendant 10 mn a l’induction (assistée) a été 
ensuite spontanée et satisfaisante. 

16 h 15. Le malade présente une ascension thermique soudaine 4 40°. Tachycardie 4 140 
Paleur intense, téguments froids, inconscience, aréflexie totale, nuque souple. 

16 h 30. Aggravation rapide, 40°8, pouls 4 160, cyanose intense, coma profond, apparition 
de mouvements convulsifs des paupiéres et des léevres. 

16 h 4o. Violente crise comitiale généralisée durant 15 & 30 secondes ; arrét respiratoire, 
puis mouvements convulsifs de la face, puis généralisation, phase tonique puis clonique, perte 
des urines, arrét respiratoire post-critique tres marqué, cyanose, crises sub-intrantes (toutes 
les huit secondes). 

Oxygénothérapie sous tente, perfusion IV de sérum glucosé. 

20 cg de gardénal sodique IM. 


(*) Fait clinique regu le 20 déc. 1954. 
(**) Adresse : M. C. THIBAULT, 5, av. de Longchamp, Boulogne, Seine. 
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Injections fractionnées dans le tuyau de perfusion de mélange M1 par 1 cm toutes les 
1o mn environ. : 

Cinq vessies de glace sur les zones vasculaires. 

Pendant les heures suivantes, crises comitiales trés violentes, méme fréquence, cyanose 
tres intense, respiration agonique, gasping, pouls a 160. T.A. et pouls marquent des clochers 
au moment des crises, pas de signes neurologiques de localisation. 

Puis début d’une légére amélioration, crises aussi fréquentes mais diminution de la cyanose, 


reprise satisfaisante de la respiration entre les crises, la température baisse de 1° (40° puis 39°) 


supression de l’oxygénothérapie. 

Examen de fond d’ceil : normal, pas de signe d’H.{£.C. 

Mise en position déclive (hypotension I.C, ?). 

De 20 a 22 h, les crises s’espacent (20 mn), cyanose disparue, température décroche lente- 
ment, espacement des injections de M1. Remontée progressive de la T.A. : 11-7, pouls a 160. 

Les crises cessent définitivement 4 22 h, soit six heures aprés l’installation de l’état de mal. 
Malade inconscient, état crépusculaire, téguments roses, tiédes, respiration profonde, lente, 
calme. Pouls 4 140, T.A. : 11-7, température a 38°. 

Méme état durant la nuit, aréflexie totale, la position est maintenue, les vessies de glace 
conservées. 

Le malade a recu en tout : 12 cm de mélange M1, 40 cg de Gardénal sodique, 1.000 cm? 
de sérum glucosé IV, 500 cm? de sérum salé, Il a fait 25 crises violentes et quatre 4 cinq crises 
partielles. 

N. B. — A deux reprises, durant la période d’état de mal, la recherche de la raideur méningée 
par flexion de la nuque a provoqué une crise immédiatement. 

Trés tét le lendemain, le malade reprend conscience, agitation, céphalée ; injection de 
M1, le malade boit puis se calme. 1.000 cm® d’urines claires par sondage. 

Labo : sang : urée : 0,40 : urine : albumine : 0 ; sodium : 0,39 p. 100 (sucre: 25 g) (normal 
12 h plus tard) ; potassium : 0,020 p. 100 ; hematocrite : 42 ; protéines : 96 p. 100. 

Dans l’aprés-midi, début de delirium tremens traité par procaine-alcool-SO*MG en IV, 
plus strychnine sc. 

Fievre et céphalées persistent trois 4 quatre jours, puis guérison totale, apres un syndrome 
méningé passager. 


Quelle est 1’étiologie de cet accident post-opératoire grave ? 

Epilepsie traumatique ? (quelques rares cas cités). 

Hypotension du L.C.R. ? (possible ; pas de fuite de L.C.R. par la plaie). 

Déséquilibre diencéphalique grave ? (le syndrome paleur-hyperthermie a pré- 
cédé la premiére crise). 

Epilepsie essentielle ? Un interrogatoire, laborieux, des proches révéle quel- 
ques crises nerveuses difficiles 4 faire préciser. 

Hémorragie méningée et acidose par rétention de CO? per-opératoire ? on 
ne note pas, durant l’anesthésie, de facteur évident d’anoxie ou de retention de 
CO*, tout s’étant déroulé de facon trés banale. 


Hépital de Corbeil. 
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TRAHISON D’UNE SONDE NEUVE (™) 


PAR 


Henri JAVELAUD (**) 


(Carcassonne) 


Voici la relation d’un incident d’intubation peu banal qui s’est produit le 
I-7-54 au cours d’une gastrectomie pour ulcus chez un malade de 36 ans trés 
musclé. 


Prémédication : Dolosal-Phénergan. 

Induction : Pentothal-Flaxédil. 

Intubation. 

Entretien : Sérum glucosé procainé, protoxyde d’azote 50 p. 100. Traces d’éther, cyclopro- 
pane pour la fermeture de la paroi. 

L’intubation trachéale sous vision directe, avec une sonde droite armée N° 16 a ballonnet, 
neuve, sans anesthésie locale, a été tres facile. La perméabilité de la sonde a été au préalable 
vérifiée, 4 vue, ainsi que l’étanchéité du ballonnet, mais celui-ci n’a pas été gonflé au maximum 
de sa capacité. La sonde est solidement fixée, le ballonnet gonflé avec 10 cm? d’air. Une sonde 
gastrique de EUDEL est mise en place par voie nasale et introduite dans l’cesophage a l'aide d’une 
pince de MAGILL sous contréle de la vue au laryngoscope. Nous notons au bout d’un moment 
une géne de la respiration du malade qui est rapide et saccadée, et nous remarquons par ailleurs, 
que le liquide gastrique contenu dans le récipient ot il s’écoule est réaspiré 4 chaque inspiraticn 
par la sonde de EuDEL. Nous pensons que ce phénoméne traduit une dépression intrathoracique 
nettement anormale, et qu’il doit y avoir 4 son origine une obstruction des voies aériennes. 

On en fait alors la preuve par la perception d’une résistance nette a la respiration assistée, 
alors que le fonctionnement de l'appareil isolé est normal. 

Nous éliminons successivement les causes possibles d’obstruction, sans trouver une expli- 
cation satisfaisante. Le malade, cependant, va bien; il respire de l’oxygéne pur en circuit 
demi-ouvert ; étant donné le tirage et l’hypoventilation, le protoxyde d’azote a été supprimé 
et remplacé par une trés faible dose d’éther. II n’est pas fait de réinjection de curare, le chirur- 


(*) Fait clinique recu le 1°* déc. 1954. 
(**) Adresse : H. JAVELAUD, 21, Boulevard Commandant Roumens, Carcassonne. 
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gien se montrant compréhensif, Les ongles et le faciés de l’opéré sont rosés, le pouls calme et 
régulier, la circulation capillaire excellente, ce qui met une note d’optimisme dans notre inquié- 
tude. Il s’écoule environ une heure entre le moment ot on a constaté la géne respiratoire et la 
fin de l’opération. Nous n’avons pas pensé a dégonfler le ballonnet. 


Fic. 1. 


La paroi terminée, les réflexes oculaires sont vifs, le tirage, qui n’a cessé d’augmenter, 
est intense, le malade va toujours bien. Nous dégonflons le ballonnet, et 4 ce moment précis 
la ventilation augmente considérablement. Nous retirons doucement une sonde apparemment 
normale, et ce n’est qu’en gonflant sur la table le ballonnet que nous avons I’explication ; 
qui apparait sur la photographie ci-dessus. 


Il s’est produit une véritable hernie du ballonnet dans 1’épaisseur de 1’extré- 
mité de la sonde, hernie obstruant l’orifice de facon plus importante encore qu’il 
n’y parait sur le document, puisque la pression de la paroi trachéale sur le bal- 
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lonnet ne pouvait que réduire encore la lumiére. Cet‘ incident a été sans gravité, 
mais l’effort respiratoire exigé par la lumiére réduite de cette sonde, aurait pu, 
dans d’autres conditions, (malade 4gé, insuffisant respiratoire, emphysémateux 
ou cardiaque), avoir des conséquences trés facheuses. 

Les lecons que l’on peut tirer de cet incident 4 ranger parmi les causes rares 
d’obstruction respiratoire, sont les suivantes : 

1° Nous devrions toujours vérifier une sonde, neuve ou non, en gonflant 
le ballonnet a sa capacité d’utilisation. 

2° Il faut avoir de l’imagination pour déceler une cause d’obstruction non 
évidente. (Ce que nous n’avons pas su faire.) Il faut penser que le matériel peut 
trahir notre confiance et savoir changer la sonde en cas d’ennui de ce genre. (Ce 
que nous aurions stirement fait, si l’état de notre malade avait été alarmant.) 

3° On peut distinguer deux types de sondes a ballonnet non amovible. Pour 
les unes, le ballonnet est incorporé, ses parois se continuant avec les parois de 
la sonde ou avec le revétement de celle-ci. Les autre sont un ballonnet rapporté 
et collé sur la sonde et nous semblent préférables, cette disposition ne permet- 
tant évidemment pas l’incident qui vient d’étre relaté. 
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PRESENTATION D’APPAREILS 


DISPOSITIF D’INTUBATION 
POUR L’ANESTHESIE GENERALE 
DES 
LARYNGECTOMIES TOTALES APRES TRACHEOTOMIE 


PAR 


Jacques PEYTRAUD (**) 
(Marseille) 


L/anesthésie générale de 17 laryngectomies totales nous a poussés a recher- 
cher un moyen efficace pour libérer le champ opératoire durant 1’intervention 
et étre A méme d’assurer la liberté des voies respiratoires du malade. 

Tous nos opérés avaient été trachéotomisés dans les jours précédents 1’inter- 
vention. La cicatrice de trachéotomie était satisfaisante. 

Ce n’est qu’aprés divers tatonnements que nous croyons étre arrivés a une 
formule paraissant réunir les conditions requises pour |’intubation de ces malades : 

— Liberté des voies respiratoires. 

— Dégagement du champ opératoire. 

— Possibilité d’aspiration endobronchique. 

— Fixation solide. 

— Etanchéité. 

Aucun de nos malades n’ayant présenté de contre-indications aux barbi- 
turiques, nous avons largement profité des avantages que procurent en début 
d’anesthésie les diverses associations de barbituriques et curarisants. 


(*) Communication a la Séance du 23 novembre. M. JAQUENOUD, Rapp. 
(**) Adresse : Jacques PEYTRAUD, 62, Boulevard des Neiges, Marseille. 
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I. — Au cours de nos deux premiers essais, nous nous étions contentés d’en- 
foncer en force dans la chemise de la canule 4 trachéotomie un raccord d’intubation 
coudé, recouvert partiellement d’un tube de caoutchouc mince, l’extrémité du 
raccord étant orientée vers les pieds du malade et raccordée a un systéme de « va-et- 
vient » posé sur l’abdomen du sujet. 

Ce systéme dégageant bien le champ opératoire présentait de nombreux 
inconvénients. 


FIG, 1. 


— Manque total d’étanchéite. 

— Fixation problématique. 

— Aspiration malaisée. 

En outre, l’ensemble de ce systéme était trop rigide. La chute du va-et-vient 
ayant entrainé le brusque arrachement de la canule, un de nos malades a été 
traumatisé ce qui nous a amenés 4 abandonner complétement cette maniére 
d’opérer. 
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II. — Nous avons par la suite essayé un tube a ballonnet mis a la place 
de la canule et enduit d’une pate anesthésique. ; 

A la sortie de l’orifice de trachéotomie, le tube était fixé par une épingle 
double maintenue sur la peau du sujet par deux bandelettes de sparadrap ; puis 
recourbé vers l’abdomen sur un rouleau de gaze destiné 4 diminuer la plicature 
du tube. 


FIG. 2. 


Si la fixation del’ensemble et le dégagement du champ opératoire étaient satis- 
faisants, l’aspiration demeurait difficile. De plus le tube risquait toujours de se 
plicaturer. 


III. — La sonde de MONTANDON que nous avons utilisée deux fois par la 
suite nous a semblé présenter les mémes désavantages bien qu’étant concue 
directement pour cet usage. 


IV. — Aprés ces différents essais nous avons adopté le systéme suivant dont - 
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une dizaine d’expériences nous a donné suffisamment de satisfactions pour que 
nous le décrivions. 


A. Le matériel. — L,’ensemble comprend trois piéces. — Raccord métallique. 
— Tube de polyvinyl. — Ballonnet en caoutchouc. 


a) Le raccord métallique. — Pour la fabrication de cette piéce, nous nous 
sommes basés sur la forme générale des canules de trachéotomie. II s’agit d’un 
tube métallique de sept centimétres de longueur suffisamment recourbé pour faire 
angle droit avec un ajustage conique de dimensions identiques 4 celles des rac- 
cords d’intubation de FoREGGER, ce qui nous permet de l’adapter a la majorité 
des appareils d’anesthésie. 

Nous avons fait exécuter ce raccord en trois dimensions pour le périmétre 
extérieur, soit 30, 24, 18 millimétres. 


b) Le tube de polyvinyl est un tube de fabrication courante facile a se procurer 

Il mesure 11 centimétres de longueur, et s’adapte étroitement sur le raccord 
métallique dont il épouse la courbure. 

Son extrémité inférieure est taillée en biseau poli a la meule. Lors de 1’intro- 
duction dans l’orifice de trachéotomie, le biseau regarde toujours la paroi anté- 
rieure de la trachée. 

A son extrémité supérieure, la paroi postérieure du tube est traversée par une 
épingle double qui évite sa descente éventuelle dans la trachée et qui une fois 
fermée le bloque intimement sur le raccord métallique. 


c) Le ballonnet gonflable, en caoutchouc, avec témoin, mesure 7 centimétres 
de longueur. 

Il est de type courant. Nous en utilisons trois modéles de 13 — 11 — 9 milli- 
métres selon le tube employé. 

Ces trois piéces sont conservées au formol. 


B. La technique. — Porteur de sa canule 4 trachéotomie, le malade aprés 
prémédication normale est endormi par voie intraveineuse avec une proportion 
suffisante de curare pour éviter tout réflexe trachéal. 

Dés le début de l’anesthésie générale la canule est retirée, l’orifice de trachéo- 
tomie nettoyé, et au besoin on pratique une broncho-aspiration. 

On met alors en place le raccord métallique pourvu de son manchon et du 
ballonnet enduit d’une pate anesthésique du genre Percainal. 

Selon l’orifice de trachéotomie on utilise l’un des trois modéles, généralement 
le moyen. 

La mise en place exige exactement les mémes mouvements que le passage 
d’une chemise de canule a trachéotomie. 
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Le biseau regarde toujours la paroi antérieure de la trachée pour éviter que 
l’extrémité ne vienne buter sur la paroi postérieure. 

Le ballonnet est gonflé. On bloque alors 1’épingle double et on la solidarise 
a la peau par un double croisillon de sparadrap. Le tout est relié a l'appareil 
d’anesthésie généralement monté en va-et-vient posé sur l’abdomen du malade. 


C. Conclusion. — Au cours des anesthésies générales que nous avons pra- 
tiquées pour des laryngectomies totales, il nous a semblé que ce dispositif d’in- 
tubation présentait les avantages suivants : 

— Dégagement du champ opératoire sans doute inférieur 4 celui réalisé 
par la sonde de MONTANDON, mais néanmoins suffisant. 

— Etanchéité parfaite. 

— Fixation satisfaisante. 

— Aspiration largement facilitée par l’émergence 4 angle droit et la grande 
courbure du raccord métallique. 

Nous n’avons jamais eu la moindre difficulté 4 ce sujet. 

— Enfin les cicatrices de trachéotomies n’ont jamais été traumatisées. 

Au cours de ces anesthésies dont le plus grand écueil demeure « l’incident 
technique » cette maniére de procéder nous a paru faciliter notre tache. 
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REVUE DES THESES 


Le diméthyl éther de la chloro-méthyl-bebéerine en thérapeutique, 
par Muller René-Jean. — Thése Médecine, Paris, 1952, 58 p. 
imp ; bibliographie. 


Bien que datant de trois ans cette thése reste une bonne monographie sur ce 
dérivé méthylé de la bebéerine extraite du Pareira brava, variété Chondodendron 
platyphyllum. 

Aprés un rappel général sur les curares, étude paralléle sur les propriétés 
physico-chimiques et pharmacodynamiques du di-methyl-éther de la chloro- 
methyl-bebéerine (Auxoperan). Les conclusions de l’auteur sont basées sur l’em- 
ploi de l’Auxopéran dans 32 interventions chirurgicales et montrent en somme peu 
de différences avec la d-tubocurarine : M. insiste surtout sur l’absence de pro- 
priétés histaminiques et hypersécrétoires. 

Dans le chapitre de rappel sur les curares naturels, M. donne rang d’antidote 
a la strychnine ; si nos informations sont exactes, elle ne serait antidote que 
vis-a-vis de certains pseudo-curarisants dérivés du glycérol et agissant au niveau 
médullaire ; dans le chapitre Pharmacologie, il n’est pas fait mention de l’anta- 
gonisme éventuel entre pachycurares et leptocurares ; ce qui d’ailleurs n’enléve 
que peu a la valeur documentaire de ce travail. 

Pierre DELIGNE. 


Etude clinique des solutions de Rutine comme succédané du Plasma, 


par Vaillant Suzanne. — 25 p. imp. Thése, Paris, 1954. 


1,’A. étudie des solutions de rutine dans du Ringer (avec et sans acide ascor- 
bique) préconisées en France par P. HuGUENARD en tant ctte succédanés du 
plasma. 

Il s’agit en quelque sorte d’obtenir un effet qui ne soit pas lié 4 une propriété 


(*) Les auteurs des théses analysées ici ont droit 4 un abonnement gratuit d’un an a Anesthésie 
Analgésie. 
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physique (telle la véritable « prothése plasmatique » réalisée par les meilleurs produits 
actuels : polyvinyl-pyrolidone et dextran) mais aux propriétés vitaminiques P 
de la rutine : augmentation de la résistance des capillaires, et diminution de leur 
perméabilité, permettant de retenir le liquide injecté dans le lit vasculaire, d’éviter 
sa fuite vers les espaces lacunaires. 

Il ressort de cette étude que ces solutions : 

— semblent bien tolérées, comme le Subsidon allemand dont elles s’inspirent 
(recherche des réactions pyrogénes ou allergiques éventuelles), 

— retardent et étalent la courbe de diurése (comparée avec celle obtenue 
avec du sérum physiologique), 

— augmentent le volume plasmatique (mesuré par la méthode au bleu 
d’Evans légérement modifiée ; il aurait été intéressant de confronter ces résultats 
avec ceux obtenus par une autre méthode: mesure par l’albumine marquée a 
liode radio-actif par exemple, techniquement possible actuellement, mais leurs 
valeurs relatives demeurent néanmoins), 

— diminuent légérement le temps de saignement, améliorent la résistance 
capillaire (tests capillarométriques) notamment chez les hépatiques. 

LA. a vérifié également l’antagonisme rutine-hyaluronidase et déconseille 
la perfusion de ces solutions par voie sous-cutanée avec cet enzyme. 

En bref, thése claire, concise, qui nous fait envisager l’avenir possible en 
clinique humaine de ce nouveau succédané du plasma. 

Pierre DELIGNE. 


L’Hibernothérapie dans quelques drames médicaux et chirur- 
gicaux, 
par Mano Lucien. — 60 p. polycop.; importante bibliographie. 
Thése Paris, 1954. 

Aprés une étude historique et un essai physiopathologique, MANo fait une 
revue pharmacologique succincte des drogues employées, puis une description 
de la technique utilisée, chez l’adulte, le jeune enfant et le nourrisson. 

Mais l’intérét de ce travail réside surtout dans les neuf observations pré- 
sentées : hibernations entreprises a titre curatif, réalisées 4 Chartres, dans quelques 
drames (le terme n’est pas exagéré) chirurgicaux et médicaux : trois complications 
post-opératoires graves — deux guérisons — une intoxication grave par l’oxyde 
de carbone — guérison — une brilure étendue par courant électrique — gué- 
rison — deux manifestations encéphalitiques au cours de la rougeole et de la 
coqueluche — deux décés — deux neuro-toxicoses du nourrisson — deux gué- 
tisons. 

Nous avons relevé, dans le premier cas présenté, avec terminaison heureuse, 
une température minima de 28°. 
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Résultats présentés objectivement par 1’A., intéressants si l’on tient compte 
de la gravité des cas et de l’échec des thérapeutiques classiques ayant fait poser 
Vindication de l’hibernation. 

Pierre DELIGNE. 


Potentialisation anesthésique en chirurgie thoracique, 
par Claude Laniez. — Thése Med. Lille, 1954. 


Il s’agit 1a d’une ceuvre importante, par son volume (76 pages), par les réfé- 
rences bibliographiques (172 articles), par le sujet choisi et les recherches qu'il 
a nécessitées. 

Elle est moins importante en ce qui concerne le nombre de cas présentés 
(31 dont cing hibernations), et, aprés les félicitations méritées par l’Auteur pour 
le travail fourni, quelques remarques s’imposent, qui n’ont d’autre but que 
d’étre utiles 4 ceux qui suivront notre conseil et liront cette thése, dont 1’intérét 
est certain : on en aura la preuve par la longueur de l’analyse que nous lui con- 
sacrons. 

La partie historique était difficile 4 écrire ; le nombre des travaux parus sur 
cette question, dans toutes les langues, leurs contradictions, les controverses qu’ils 
ont provoquées, en sont la cause. C’est pourquoi il eut été sans doute plus prudent 
de supprimer ce premier chapitre, plutét que de traiter aussi hativement |’ceuvre 
de H. SELYE, par exemple — ou de porter un jugement sur celle de H. LABorit 
(que l’Auteur ne connait manifestement pas toute) en disant : « sa position chro- 
nologique le favorise ; c’est ce qui lui a permis de réaliser une synthése qui a la 
prétention d’étre compléte » ; jugement léger, sévére, et déplacé dans une thése. 

Dans les généralités, nous relevons aussi quelques erreurs graves, comme 
celle qui consiste (p. 6) 4 faire jouer un réle dans l’abaissement du métabolisme 
aux seuls agents a action neuroplégique centrale. LABORIT et ses collaborateurs, 
dans le premier article sur la chlorpromazine (P.M., 13 février 1952, p. 207) 
disaient déja « il n’est pas certain qu’elle détermine une diminution du métabo- 
lisme, 4 elle seule... », notion confirmée beaucoup plus tard, notamment par les 
auteurs anglo-saxons. S’il est vrai que les neuroplégiques sont hypométabolisants, 
c’est en grande partie grace 4 l’hypothermie qu’ils permettent. 

Etudiant plus loin la pharmacologie des drogues, et en particulier celle d’un 
médicament classique comme Ja procaine, l’auteur ne trouve pas d’explication 
4 son action analgésique, « aucun effet analgésique central n’ayant pu étre mis 
en évidence ». L’explication existe depuis longtemps: il s’agit d’une analgésie 
locale, assez nette (le seuil de la douleur étant élevé de 35 p. 100 d’aprés BIGELOW), 
en rapport avec le fait que la procaine donnée par voie veineuse se retrouve sept 
a huit fois plus concentrée au niveau des tissus lésés (GRAUBARD), comme nous 
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l’avions rappelé en 1950 (Sem. des Hép., 18 mars). Quant a son action convulsi- 
vante, elle n’est malheureusement pas toujours «le résultat d’un surdosage », 
mais peut se manifester d’emblée a petites doses chez un sujet sensibilisé et non 
protégé par un barbiturate. 

La pharmacodynamie de la diéthazine, drogue essentielle de 1’anesthésie 
potentialisée (surtout en chirurgie thoracique) est escamotée en une page ; c’est 
pourquoi il y manque ne serait-ce qu'une allusion a4 la « phase vagotonique » 
(secousses de toux) et surtout aux effets hypnogénes et « de désintéressement ». 

Avec la clorpromazine, \’auteur abordait un sujet délicat, qu'il traite avec 
une belle objectivité. Celle-ci le pousse méme a reproduire des inepties, qui n’ont 
été un moment admises par certains, qu’a cause du respect de la « chose impri- 
mée» que nous avons tous peu ou prou ; telle est l’affirmation (depuis, plusieurs 
fois contredite) que « le 4560 RP fait baisser la température interne quelle que soit 
la température ambiante ». En revanche, les travaux concernant ses effets sur la 
substance réticulée du tronc cérébral et ses effets endocriniens, déja parus en 1954, 
ne sont pas cités. 

La pharmacologie du Dolosal est trés succinctement exposée ; cette drogue 
est présentée comme ne « déprimant pas la respiration», ce qui est en partie 
inexact, si l’on omet (comme |’auteur) d’ajouter qu’elle provoque une bradypnée 
accusée, avec pause expiratoire parfois trés prolongée. 

La technique d’anesthésie potentialisée employée par l’auteur fait appel au 
mélange « Ml» (Largactil-Phénergan-Dolosal) mais avec l’adjonction (non jus- 
tifiée, puisque, comme cela est d’ailleurs classique, l’amide procainique est restée 
sans effet sur la tachycardie sinusale de l’obs. 13) d’amide procainique et de spar- 
téine, a des doses élevées (500 et 100 mg). Il est possible que les trés puissants effets 
quinidiniques de ce mélange soient responsables de quelques ennuis signalés 
plus loin par l’auteur. 

La technique de réfrigération s’inspire aussi de celle préconisée par les pro- 
moteurs de la méthode, mais également avec des modifications personnelles 
(réfrigération essentiellement thoracique) qui la rende probablement plus agres- 
sive. 

Les doses de penthiobarbital surajoutées semblent assez importantes, aprés 
un tel cocktail (0,10 4 0,30 avec des réinjections fractionnées), mais surtout le 
curarisant choisi n’est pas celui préconisé par LABoritT et ses collaborateurs 
(c'est la gallamine, écartée par eux parce que trop vagolytique), et il est admi- 
nistré 4 des doses phénoménales (300 4 400 mg p. 52), importantes méme sous 
anesthésie classique. 

Cette augmentation du nombre des drogues et de leur posologie explique 
sans doute, comme nous le disions plus haut, les incidents signalés : l'un suivi 
de survie (un arrét du cceur en diastole), l'autre de décés (absence de réchauffement, 
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probablement par surdosage). Nous comprenons mal pourquoi, appliquant une 
méthode complexe, en un domaine ot elle n’avait pas encore parfaitement fait 
ses preuves, l’auteur a voulu modifier pour ses 31 cas, une technique mise au point 
aprés plusieurs centaines d’observations. Et nous nous étonnons aussi que, vou- 
lant la modifier il ne le fasse pas dans le sens indiqué par ForsTER et coll., qui, 
considérant a juste titre le poumon comme ayant une grande hyper-réactivité 
acétylcholinique, corrige les effets bronchoconstricteurs, dépresseurs myocar- 
diques, quinidiniques, du mélange Ml, par ceux, anti-cholinergiques, de la dié- 
thazine. 

Nous ne sommes pas d’accord non plus avec l’auteur, sur la liste des incon- 
vénients qu’il découvre a la méthode : 

En effet, si nous convenons que la protection contre le choc n’est pas abso- 
lue (quelle méthode peut prétendre y parvenir ?), que «l’impression de sécurité 
est trompeuse » (pour un personnel mal averti), qu'il existe « une vasoplégie du 
systéme cave supérieur» (avec les drogues et aux doses employées par l’auteur) 
— nous ne voyons pas en quoi « l’ignorance du mécanisme d'action de la clorpro- 
mazine » peut géner le praticien habitué 4 manier des drogues (comme les curares 
par exemples, leptocurares en particulier) dont il ignore le lieu et le mode d’action 
intimes. 

De méme l’ignorance des « interactions pharmacologiques » est sans grande 
importance, si l’on connait bien l’action globale du mélange (c’est pourquoi il 
est préférable justement de ne rien ajouter acelui qui a été étudié) — et enfin, 
nous ne considérons pas comme « non armée» l’expectative au cours de la sur- 
veillance de l’hibernation (nous avons décrit antérieurement un traitement pour 
chaque incident possible). 

Chose étrange, nous ne sommes pas entiérement d’accord non plus avec la 
liste des avantages constatés par l’auteur : 

Une « meilleure prémédication » peut étre obtenue 4 moindres frais — la 
« réduction du métabolisme basal» n’a pas été prouvée dans les observations 
apportées (il est possible que le mode de réfrigération adopté soit au contraire 
responsable d’une période d’hypermétabolisme) — la « réduction des anesthé- 
siques généraux » existe dans les cas présentés, mais pas dans des proportions 
suffisantes pour réduire la toxicité de l’ensemble, et il n’y a aucune réduction des 
curarisants — la « réduction du saignement» nous parait difficile 4 obtenir au 
niveau du thorax (c’est pourquoi l’hypotension controdlée est peu utilisée pour 
cette chirurgie), 

Seuls correspondent aux avantages signalés par d’autres, les derniers de la 
liste: réduction du choc opératoire, réduction de la douleur post-opératoire, 
suites opératoires plus simples, diminution du risque d’atélectasie. 

Ces avantages peuvent étre obtenus avec une anesthésie plus simplement 
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potentialis¢e (exemple : Diparcol-Dolosal) et plus conforme a la technique mise 
au point expérimentalement et cliniquement depuis 4 ans. 

Loin de nous le désir d’interdire toute initiative aux utilisateurs de l’anes- 
thésie potentialisée et de l’hibernation artificielle. Nous ne voulons pas non plus 
adopter l’attitude trop facile qui consisterait 4 mettre les incidents signalés (l’au- 
teur n’en rapporte d’ailleurs que deux ou trois dont un seul mortel) au compte 
d’un «déviationisme » coupable. 

Nous voulons seulement insister sur le fait qu’en un domaine aussi complexe 
que celui courageusement abordé par l’auteur, 7/ est prudent d’aller du connu a 
l'inconnu, c’est-a-dire de reprendre exactement les techniques qui ont fait leurs 
preuves, de noter les résultats obtenus dans l’indication particuliére envisagée, 
et seulement ensuite de chercher a les améliorer en corrigeant les modalités tech- 
niques a la lumiére de solides informations théoriques ; c’est du moins ainsi que 
nous aimerions voir étudier les emplois nouveaux de l’anesthésie potentialisée 
et de l’hibernation artificielle. 

P. HUGUENARD. 


L’iodure de succinylcholine ; sa place en Anesthésiologie, 


par Francine Minebois. — Thése Médecine, Lille, 1954, 76 pages 
vonéo ; bibliographie. 


Etude d’ensemble bien documentée, de lecture facile, ot perce le souci 
d’étre complet : rappel du mécanisme de la transmission neuro-musculaire, phy- 
siologie de la curarisation, passage du curare aux curarisants de synthése, sont 
les chapitres d’introduction a l'étude pharmacodynamique et clinique de l’iodure 
de succinyl-choline. 

La contribution personnelle de 1’A. porte sur 62 cas de chirurgie courante ; 
la technique utilisée le plus souvent, non justifiée par F. M., ne tient pas compte 
des temps de latence d’action respectifs du curarisant et du barbiturique, l’iodure 
de succinyl-choline étant administré avant le penthiobarbital. 

Pour conclure, F. M. met l’accent sur l’innocuité du produit, sur les simi- 
litudes et antagonismes entre curarimimétiques et acétyl-cholinomimétiques et, 
in fine, croit devoir mettre en exergue le caractére « ganglioplégique » de la suc- 
cinyl-choline ; assertion qui s’appuie peut-étre sur une analogie de constitution 
chimique, mais que ne semblent autoriser ni la pratique anesthésiologique cou- 
rante, ni les observations présentées dans cette thése. 


Pierre DELIGNE. 
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ANALYSES 


Anaesthesia (Londres), 


Volume 9, numéro d’octobre 1954. 


Risques médico-légaux en Anesthésiologie, 
par William W. Mushin. 


L’auteur apporte quelques cas de condamnations a la suite de fautes ou 
d’erreurs. 

En conclusion il estime qu’un anesthésiste compétent et conscient de ses 
responsabilités est a l’abri de telles condamnations. 


Un cas de syndrome de Landry survenu aprés hystérectomie sous anesthésie 
générale, 
par R. N. Sinclair. 


Vérification anatomique: aucune lésion décelable au niveau du systéme 
nerveux. L’auteur se félicite de n’avoir pas pratiqué une rachi-anesthésie. 


Potentialisation, 
par D. Reckless. 


L/auteur étudie sur des enregistrements respiratoires l’action potentiali- 
satrice du Largactil, du Phénergan et du Dolosal, en particulier sur le Pentothal 
et 1l’éther. 

Cette action n’existe pas pour le curare. 


Largactil et Hypothermie, par John W. Dundee, P. R. Mesham et W. E. B. Seott. 


Les auteurs comparent 4 celui du Largactil l’effet favorisant l’apparition 
d’hypothermie par refroidissement externe de différentes drogues 4 mode d’action 
connu (ganglioplégiques, morphine, adrénolytiques, antipyrétiques). 
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Le Largactil seul est capable de donner une vasodilatation et de supprimer 
le frisson. 
Il se montre donc le plus actif. 


Archives internationales de Pharmacodynamie et de Thérapie, 
15 septembre 1954. 


Action de la cortisone sur le métabolisme des hydrates de carbone au cours du choe, 
par F. Vaceari, M. Rossanda et G. Malaguti. 


De fortes doses de cortisone administrées précocement peuvent prévenir 
l’arrét de la glycolyse chez des animaux soumis expérimentalement 4 un choc 
important. 

Elles préviennent également l’installation d’un choc irréversible. 

La D.O.C.A. est sans action ni sur la guérison ni sur les troubles métabo- 
liques du choc. 


Vhibernation artificielle en pédiatrie, 


par R. Pierret, A. Breton, Lefévre et G. Fontaine — (Lille). La 
semaine des hépitaux, 2 novembre 1954. 


Les auteurs utilisent l’association Phénergan-Largactil par voie I.M., I.V. 
ou S.C. précédée d’une injection I. M. isolée de gardénal. 
Ils y associent dans certains cas la réfrigération mais ne cherchent pas a 
abaisser la température au-dessous de 36°. 
Ils rappellent les principales indications de l’hibernation ou de 1’emploi 
du Largactil seul en pathologie infantile et chez le prématuré. 
BIENNENFELD. 


Anesthésies pour interventions neuro-chirurgicales, 


par J. E. Osborn. — The Journal of the American Medical Asso- 
ciation, 156, 6, 589-591; 9 oct. 1954. 


Anoxie, cedéme cérébral, saignement, sont en neuro-chirurgie les soucis 
majeurs de 1’Anesthésiste qui travaille dans des conditions tout autres qu’en 
chirurgie générale (degré variable de conscience du malade, hypertension intra- 
cranienne, fonctions vitales menacées par des tumeurs localisées, éviction des 
anesthésiques explosifs, etc...). Un contréle strict de l’airway est de régle (intu- 
bation trachéale), l’anesthésie doit étre suffisante pour que le malade ne réagisse 
pas sur la sonde mais assez légére pour que l’opéré se réveille aussit6t aprés 
l'intervention. 


: 


OsBORN montre l’importance de l’installation du malade sur la table d’opération : il signale 
le danger, en position ventrale, du coussin abdominal utilisé pour compenser la lordose lombaire 
(laminectomies). La position ventrale avec flexion du cou et support-téte en fer 4 cheval (inter- 
ventions sur la moelle cervicale ou la fosse postérieure) expose au danger de plicature de la sonde 
trachéale et méme a des accidents oculaires (cécité par compression). En position assise, il y a 
possibilité d’embolie gazeuse ; d’autre part, pour éviter le stockage du sang veineux dans les 
membres inférieurs, nocif dans certains cas, l’auteur conseille d’enrouler des bandes élastiques, 
des pieds jusqu’aux cuisses. 


la morphine, les opiacés, leurs dérivés, ont, selon O., une mauvaise réputa- 
tion injustifiée ; ils ne retentissent sur la pression intra-cranienne qu’a doses 
fortes lorsqu’ils dépriment la respiration et entrainent hypoxie et hypercapnie. 

Lanesthésie locale est particuliérement appréciée par l’Auteur, aprés pré- 
médication 4 la morphine-scopolamine. 

Pour l’anesthésie générale, O. semble affectionner tout particuliérement 
l’éther (dont les dangers et inconvénients en chirurgie cérébrale, surtout depuis 
les travaux de WORINGER, sont pourtant quasi-unanimement reconnus) et plus, 
pour éviter l’explosion du mélange éther-O?, étant donné l’emploi constant de 
V’électro-cautére, il utilise exclusivement la technique air-éther par administra- 
tion en goutte a goutte. OSBORN reconnait cependant qu’a la Mayo-clinique, ot 
il exerce, l’éther recule depuis deux ans devant l’emploi du Pentothal et N?0O- 
O? (d’ot diminution, également reconnue par l’auteur, des nausées et vomisse- 
ments post-opératoires particuliérement nuisibles en neuro-chirurgie). Pour |’in- 
tubation, OSBORN emploie seulement la d-tubocurarine (actuellement, on tend 
de plus en plus, en Angleterre, en Allemagne et en France, 4 employer un curari- 
sant a action courte, la succinylcholine). 


Les drogues sont administrées de la facon suivante : une « dose-test » de trois mg de 
d-tubocurarine et de 0,05 g de Pentothal est injectée pour déceler un effet « facheux » éventuel 
(sans doute s’agit-il de mettre en évidence les propriétés vagotoniques possibles de ces doses 
faibles?) Aprés une 4 deux minutes, nouvelle administration de neuf & 12 mg de curare et de 
0,10 de Pentothal ; aprés cinq mn d’attente, injection de Pentothal, 0,40 & 0,50, pulvérisation 
des régions pharyngo-laryngées 4 la cocaine, nouvelle attente d’une minute, puis intubation. 

Le maintien de l’anesthésie est obtenu par des doses fractionnées de Pentothal, un mélange 
N2O (75 p. 100) -O? (WorINGER a démontré l’action néfaste sur la pression intra-cranienne 
d’une concentration supérieure & 50 p. 100) et si besoin, des injections IV de péthidine ou de 
morphine. 


L’auteur a enfin em loyé, trés prudemment, l’hypotension controlée, et 
Pp , yP' 
l’Arfonad lui semble d’un maniement plus aisé ue l’hexaméthonium. 
q 


Pierre DELIGNE. 
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Anesthésies et soins post-opératoires en chirurgie cérébrale, 
par F. Loew. — Der Anaesthesist, 3, 4, 145-148, aoiit 1954. 


Loew, collaborateur du P? TénNis (Cologne) insiste sur les particularités 
de la chirurgie cérébrale qui donnent 4 l’anesthésie dans ce domaine, un carac- 
tére trés spécial ; nous en résumons l’essentiel : dangers de l’hypertension intra- 
cranienne, sensibilité du tissu cérébral a l’ischémie et a l’anoxie, difficultés de 
lhémostase, atteinte primitive des centres régulateurs, aggravée par la proxi- 
mité de l’agression opératoire et des centres neuro-végétatifs. 


L’auteur cite, d’aprés WORINGER, les anesthésiques 4 bannir (augmentation de la pression 
intra-cranienne, rétention de CO?, effets vasculaires directs) : chlorure d’éthyle, chloroforme, 
cyclopropane, éther, protoxyde d’azote 4 concentration supérieure 4 50 p. 100 ; le trichlorethy- 
léne aurait peu de répercussions cérébrales ; |’Evipan, le Pentothal, le Kemithal surtout, sont 
les anesthésiques a retenir. Signalons que l’auteur n’aborde pas le probleme, pourtant si impor- 
tant, de l’intubation trachéale en chirurgie cérébrale, et d’une de ses incidences : l’emploi éven- 
tuel des curarisants. 


L’anesthésie potentialisée est ensuite étudiée dans le cadre des impératifs 
neuro-chirurgicaux ; les drogues utilisées : Megaphen (clorpromazine), Atosil 
(promethazine), Dolantine (pethidine) permettent, avec N*O a 50 p. 100, d’entre- 
tenir une anesthésie générale de longue durée sans effets secondaires ; les princi- 
paux avantages reconnus sont : absence de période d’agitation, réveil calme, 
pas de vomissements ; l’auteur cite la possibilité d’obtenir sous anesthésie poten- 
tialisée, une bonne hypotension par drainage postural. 


Mais les ventriculographies chez les malades présentant une hypertension intra-cranienne 
importante ne doivent pas étre pratiquées, d’aprés les statistiques de LoEWw, sous anesthésie 
potentialisée ou sous hibernation artificielle : les meilleurs résultats obtenus sont sous anesthésie 
locale, avec par la suite — malades inopérables — ponction décompressive et administration 
de Pendiomide ; 


LoEW a rencontré des syndromes d’insuffisance hépatique plus ou moins 
graves et des ictéres aprés interventions neuro-chirurgicales pratiquées sous 
anesthésie potentialisée ou sous hibernation artificielle : faut-il, demande l’auteur, 
rattacher ces complications a l’emploi de la phénothiazine ? 

L’hypotension contrélée a été utilisée dans des interventions pour anévrysmes, 
angiomes, tumeurs vascularisées (drogues utilisées : Pendiomide, et Arfonad). 


La tension optima & atteindre serait 60 mm de Hg. Mais Lorw a obtenu des hypotensions 
de longue durée au-dessous de ce chiffre sans désordres ischémiques ; il recommande, si le patient 
ne réagit pas a l’une de ces drogues, de passer A l’autre et de ne pas hésiter 4 « forcer » l’hypo- 
tension, en cas de besoin, par des doses importantes : il a pu ainsi administrer dans un cas 1.500 mg 
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de Pendiomide et 1.500 mg d’Arfonad, sans complications. Sous anesthésie potentialisée, les 
besoins en Pendiomide ou en Arfonad sont plus élevés que sous anesthésie locale. 


L’auteur montre l’intérét (E. E. G. a l’appui) de la Pendiomide dans le trai- 
tement de l’cedéme cérébral post-opératoire ou lors des ventriculographies (dimi- 
nution de la pression intra-cranienne, meilleure visualisation ventriculaire, diag- 
nostic facilité.) 

L’hibernation artificielle est stirtout retenue comme traitement héroique des 
hyperthermies ; tout en reconnaissant son intérét dans les cas d’anoxie, l’auteur 
semble lui reprocher de ralentir les processus de réparation tissulaire en méme 
temps qu’elle fausse le développement des complications post-opératoires habi- 
tuelles et craint aussi les difficultés du réchauffement. 

LOEW, neuro-chirurgien rappelons-le, conclut sur la somme des difficultés 
et des problémes qui se présentent a l’anesthésiste se destinant a la neuro-chirurgie 
et qui différent en tout de ceux de l’anesthésiologie courante et sur la nécessité 
dans ce domaine plus qu’ailleurs, d’une collaboration étroite entre chirurgien et 
anesthésiste. 

Pierre DELIGNE. 


Anesthésie pour les interventions neuro-chirurgicales, 


par Heinz Oehmig. — Der Anaesthesist, 3,4, p. 142-145, aoiit 
1954. 


A la clinique chirurgicale de 1’Université de HEIDELBERG, l’anesthésie géné- 
tale a, depuis mars 1953, supplanté presque complétement l’anesthésie locale 
sans que la mortalité ait été influencée dans un sens ou dans l'autre. (Le dévelop- 
pement de l’anesthésie générale a pourtant augmenté les indications opératoires.) 


L’installation du malade sur la table d’opération, le maintien de la liberté des voies respi- 
ratoires, revétent une importance capitale ; aprés prémédication & base de Luminal (phéno- 
barbital) l’auteur utilise le mélange lytique : Megaphen 50 mg (clorpromazine), Atosil 50 mg 
(prométhazine) et Dolantine 100 mg (péthidine), administré & doses fractionnées, suivant le 
malade, et par voie intra-musculaire. Une tachycardie est alors observée quelquefois, qui dans 
un cas a fait surseoir 4 l’opération ; 200 4 300 mg d’amide procainique i.m., donnés auparavant, 
empéchent cette accélération du rythme cardiaque (l’introduction de cette derniére drogue 
permet d’obtenir une hypotension facilement contrélable, qui peut étre accentuée en cours 
d’intervention, par l’injection i.v. de Pendiomide, 20 & 30 mg, ou d’Arfonad, un a deux mg/mn 
jusqu’au niveau désiré : 60 4 70 mm/Hg). 

Le malade est intubé aprés injection d’une faible dose d’un thiobarbiturique (Trapanal 
ou Pentothal) et de chlorure de succinylcholine (Lysthenon ou Pantolax) et anesthésie locale 
du larynx et de la partie supérieure de la trachée. 

Anesthésie locale du scalp (mais l’adrénaline, autrefois adjuvante de l’anesthésique local, 
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a été remplacée par la nor-adrénaline (Arterenol) qui ne donne pratiquement pas d’accélération 
du pouls bien qu’ayant un effet hypertenseur tout aussi accentué. L’auteur combat d’ailleurs 
cette hypertension adrénalinique ou nor-adrénalinique par la Régitine, adrénolytique administré 
par voie veineuse peu avant l’anesthésie locale. L’oxymétrie, la carboxymétrie per-opératoire, 
permettent 4 l’auteur d’augmenter la concentration du protoxyde d’azote utilisée auparavant 
— d’oli diminution des doses de barbituriques — et méme de faire des économies substantielles 
de gaz en abandonnant, sans préjudice pour le malade, l’habituel circuit semi-ouvert pour le 
circuit fermé (l'utilisation du circuit fermé est cependant proscrite par l’auteur sur un sujet 
ganglioplégié). 


Pour OEHMIG, l’anesthésie générale en neuro-chirurgie a, entre autres avan- 
tages, celui de ménager le systéme nerveux du neuro-chirurgien et du réanima- 
teur (devenu anesthésiste-réanimateur) autrefois mis a rude épreuve par les 
gémissements et lamentations du malade opéré sous locaie. 


Pierre DELIGNE. 


Accidents tardifs de la curarisation, 


par Monique Lande. — Presse Méd., 2 février 1955, 


L/auteur étudie un rapport de H. A. Joske (Australie) sur quatre cas de 
curarisation tardive aprés administration de triiodo-ethylate de gallamine 
(Flaxédil). 

Rappel des propriétés de cette drogue, voisine de la d-tubo-curarine, moins 
sympatholytique, plus vagolytique, sans effet histaminique, antagonisée par la 
Prostigmine. 

Il s’agit des quatre cas de chirurgie suivants : 


Cas I, — Gastrectomie, a regu 300 mg de Flaxédil en trois heures, et en fin d’intervention 
atropine : un mg, et Prostigmine : 2,5 mg. 40 minutes aprés, cyanose, dépression respiratoire, 
qui cede la Prostigmine. 

Cas II, — Thoracoplastie. A regu Flaxédil et Prostigmine + Atropine a la fin. Une heure 
plus tard, cyanose et dépression qui cédent a la Prostigmine. 

Cas III. — Pyélotomie, pour lithiase sur rein unique. 120 mg de Flaxédil. Pas de Prostig- 
mine 4 la fin. Deux heures aprés cyanose et dépression qui céde a la Prostigmine. 


Cas IV, — Fistule gastrique. A recu en tout 280 mg de Flaxédil et 2,5 mg de Prostigmine 
+ Atropine a la fin. Deux heures aprés, dépression respiratoire qui entraine la mort. A la véri- 
fication, atélectasie bilatérale des lobes pulmonaires inférieurs. 
Hypothéses soulevées : 


— soit disparition plus rapide de la Prostigmine et réapparition de l’effet 
du curarisant ; 
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— soit fatigue musculaire sur des muscles récemment curarisés ? 
— soit pour l’un des cas au moins (cas III), déficience rénale d’élimination 
de la drogue. 
M. C. THIBAULT. 


A propos du rdéle du foie dans l’élimination du curare, 


par W. Lammers. — Arch. Int. de Pharmacologie, XCIX, 3, 4, 
pp. 328-333. 


L’expérimentation a été faite sur le chat et le rat. 

Quand, dans un délai de cing 4 50 minutes, suivant une injection de curare, 
de tubocurarine a dose paralysante, l’artére hépatique et la veine porte du chat 
ou du rat sont clampées pendant sept 4 15 minutes, une paralysie secondaire 
se développe lors du déclampage. 

Cette paralysie secondaire peut s’expliquer si l’on admet que le foie absorbe 
et fixe une certaine quantité du curare injecté. Quand les conditions de vie du 
foie sont trés modifiées ainsi que cela se voit lors du clampage, le curare est libéré 
des cellules sur lesquelles il s’était fixé. Lors du déclampage le flot sanguin le 
transporte dans l'économie et une paralysie secondaire s’établit. 

Pour l’auteur, la connaissance de ce mécanisme justifierait l’injection systé- 
matique de Prostigmine chez tout malade ayant subi une curarisation. 

En effet, tout accident anoxique post-anesthésique risque de libérer le curare 
fixé dans le foie. Le curarisation secondaire ainsi obtenue renforce l’anoxie et 
méne le patient a l’arrét respiratoire et a la mort. 

J. MONTAGNE. 


Action du chlorure d’isopropyle sur le cceur et ’hémodynamique 
chez homme, 
par Buhr G. — Der Anaesthesist, 2, 5, pp. 180-183, octobre 1953, 


Depuis son introduction en anesthésie par KILLIAN (1939), le chlorure d’iso- 
propyle a donné lieu a quelques observations d’arythmies cardiaques. 

Douze patients de 21 4 72 ans ont été soumis a une analyse hémodynamique 
précise comportant : 


— fréquence cardiaque, 

— tension artérielle, 

— mesure de l’ondée cardiaque, 
— débit cardiaque par minute, 
— travail cardiaque, 
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— analyse de la courbe sphygmographique, 
— mesure des résistances périphériques. 


Pendant les huit ou 10 premiéres minutes de la narcose, l’effet du chlorure 
disopropyle (I.P.C.) est sensiblement stimulant. Il y eut deux observations 
4 d’arythmies transitoires : bigéminisme suivi d’un rythme nodal dans un cas, 
: extrasystolie ventriculaire dans l’autre. Aprés cette période, une dépression 
cardio-vasculaire s’installe progressivement. Le chlorure d’isopropyle convient 
4 des narcoses courtes, chez des individus pas trop 4gés et n’ayant pas d’affection 
cardiaque. 

P. JAQUENOUD. 


Phénoménes d’exclusion rénale (type Truetta) et Collapsus vascu- 
laire, 
par P. Meriel, F. Galinier, M. Sue et M. Desandre. — P. /., 62, 
84, 15 décembre 1954, p. 1739. 


Les renseignements obtenus au cours du cathétérisme de la veine rénale, 
chez les hypertendus, pour mesurer le flot sanguin par la méthode au protoxyde 
d’azote ont montré plusieurs chutes tensionnelles et signes de choc au début. 

1° Les débits au N®O, chez les malades choqués, ont toujours été abaissés. 

2° Lorsque le choc persiste, impossibilité d’aspirer du sang dans la veine 
rénale alors que, auparavant, ceci est trés facile. 

3° L’étude d’un choc chez une malade de 28 ans au cours d’un cathétérisme 
de la veine rénale a montré : 

a) Une égalisation et méme une légére supériorité du taux d’O? dans la veine 
rénale par rapport a l’artére fémorale. Le taux d’O? augmente dans la veine 
rénale 4 mesure que la tension artérielle s’abaisse. 

t b) Le quotient respiratoire du rein devient négatif ; le travail du rein 
tend vers zéro. 

— On note une augmentation légére du potassium dans la veine rénale 
(ceci serait di a une souffrance cellulaire rénale ou a l’alcalinité du sang dans la 
veine rénale). 

Done exclusion fonctionnelle et métabolique du rein, mais 4 aucun moment 
le sang sortant de la veine rénale n’est apparu pulsatil. 


CONCLUSIONS. 


Au cours du choc, on observe : 
1° une baisse du débit rénal ; 
2° l’exclusion fonctionnelle du rein ; 
3° lexclusion vasculaire compléte. 
Jj. POyor. 


I 
44 
| 
ay, 
| 
q 
7 


Troubles cardio-vasculaires en Anesthésie et Chirurgie, 


par J. Bonica. — Minerva Anestesiologica, Ann. XX, n° 10, 
oct. 1954, pp. 343-357. 


Revue bréve des complications les plus graves et les plus fréquentes : 


— Variations de la pression sanguine : 

— Causes de l’hypotension ; diminution de la résistance périphérique ; 
paralysie vaso-motrice régionale ; hypotension contrdélée ; hypotension due aux 
agents anesthésiques ; diminution de la puissance du coeur. 

(Interventions thoraciques-hypoxie. Troubles de la fonction respiratoire. 
Cardiopathies préexistantes. Position latérale et de Trendelenburg.) 

— Diminution du volume sanguin : choc. (Nécessité de dosages volumétri- 
ques précis de la masse sanguine et des pertes hémorragiques.) 

— Causes de hypertension : Hypercarbonémie. Manceuvres anesthésiques 
(intubation) ou chirurgicales. 

— Troubles cardio-vasculaires réflexes d’origine vagale ou par hyperactivité 
sympathique. Prévention par ganglioplégiques ou bloc régional des nerfs. 


— Arythmie cardiaque : Cardiopathies préexistantes. Troubles réflexes ou 
stimulation directe du coeur. 

En outre, importance des variations de la composition chimique du sang 
(CO, Calcium, Glycémie). 

Le potassium, au-dessous de 12 mg p. 100 cm, produit : allongement de 
S.T. ; abaissement de S.T. ; aplatissement de T. 

L’hyperkaliémie donne une élévation de T. ; diminution de S.T. ; aplatisse- 
ment de Q.R.S.T. 

Arrét du cceur en diastole au-dessus de 40 mg p. 100 cm}, 


— Drogues : Chloroforme — cyclopropane — chlorure d’éthyle, agissent 
directement sur le mécanisme de conduction cardiaque. 


— Traitement : efficacité de la procaine I.V., dérivés procainiques : diéthyl 
amino-éthanol et amide procainique-Quinidine (20 mg toutes les quatre heures 
pendant 20 heures) et 400 mg une heure avant |’intervention. 


— Arrét du ceur : Causes; Diagnostic ; Traitement. 


J. CHAUVET. 
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Hyperpyrexie et Anesthésie, 
par R. Ceeil Brown. — B. M. J., 1526-1527, 25 déc. 54. 


Fille de 13 ans, opérée de fracture de la rotule récidivante. 
Prémédication Morphine : huit mg, atropine : 2/3 mg. 


Induction : Pentothal : 0,40 g, entretien N?O-O*, triléne en circuit demi-clos 
de BOYLE. 

Spasme laryngé incomplet dés l’induction avec chant du coq, qui ne céde 
pas a 1’O? et CO? sous pression. Les échanges semblent d’un volume satisfaisant, 
et la malade est rose. 

Au bout de 20 mn, diminution des mouvements respiratoires, puis crise 
clonique bréve avec cyanose et arrét respiratoire. Administration d’O* sous pres- 
sion et arrét de l’anesthésie. Tout céde en quelques minutes et la malade devient 
rose. La température axillaire est 4 ce moment 1a a 42,6°C puis a 43,3°C. Celle 
de la salle est de 26°C. La malade est changée de salle, dévétue, ablutions d’eau 
froide, fenétres ouvertes, oxygéne. En 25 mn, la température retombe 4 40°C, 
puis 38,5°C. Le pouls est ad 200. Le tonus des membres inférieurs reparait, mais 
pas la conscience. 

Remise au lit, O?, téte haute, perfusion de s. physiologique. Examen du neuro- 
logue : Lésions du trone cérébral. Décés sept heures aprés le début des accidents. 


Investigations. Le triléne est examiné : RAS. 


Autopsie. Cyanose généralisée, poumons congestifs, amygdales et thymus 
volumineux, coeur normal. La dure-mére est tendue, le cerveau est aplati, comme 
comprimé, suggérant une hyperpression IC. Il est congestionné et cedématié. 
Pas d’anomalies vasculaires. Conclusions : Coma asphyxique post-anesthésique. 

On procéde a une enquéte sur la température ambiante du bloc opératoire. 
La salle, a air conditionné, est 4 26,1°C. La piéce d’attente ot les malades station- 
nent souvent longtemps, est exposée au soleil et la température y monte a 209°. 
Le malade sous les champs peut étre dans une ambiance a 33°. 

Les auteurs pensent qu’on peut attribuer cet accident a la température 
élevée de la salle d’attente, et 4 celle encore plus élevée qui régnait sous les champs 
tecouvrant la malade. La thérapeutique mise en ceuvre ne tient aucun compte 
des notions répandues sur « le continent » depuis trois ans et qui, discutables 
peut-étre dans d’autres domaines, ont fait justement leurs preuves dans le traite- 


ment des hyperpyrexies d'origine centrale (neuroplégie, hibernation artifi- 
cielle), 


M. C. THIBAULT. 
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Sur la’ potentialisation par la chlorpromazine de leffet anticonvul- 
sivant de la diphényl-hydantoine, 


par Bertrand, Quivy et Gayet Halbon. — C. R. Soc. de Biologie, 
p. 1170, juillet 1954. 


Ces recherches ont porté sur le rat soumis a des chocs électriques. La chlor- 
promazine seule est sans action sur la crise. 

Par contre, dans les conditions expérimentales choisies, elle permet de réduire 
de plus de 1/3 la quantité de diphényl-hydantoine nécessaire pour protéger 
50 p. 100 des rats de la crise tonique déclenchée par un électro-choc supra-maximal, 
selon SWINYARD. 


J. MONTAGNE. 


Action de la prométhazine sur la pression sanguine systémique, 
la pression de l’artére pulmonaire et la circulation pulmo- 
naire, 

par Sheila Howarth et S. G. Owen. — B. M. J., 4.899, p. 1.266, 
27 novembre 1954. 


Les auteurs ont étudié les effets de l’injection I. V. de 25 4 50 mg de promé- 
thazine dans six cas de cathétérisme cardiaque. 

Ils n’ont pas noté de changement significatif dans la pression sanguine sys- 
témique. 

Dans un cas, ils ont remarqué une légére élévation de la pression dans l’artére 
pulmonaire. 

La circulation pulmonaire resta sans changement appréciable dans quatre 
cas, elle fut augmentée dans un cas et légérement diminuée dans un autre. 

Le débit cardiaque fut augmenté dans tous les cas. 

Les petits changements observés dans la petite circulation, associés a un effet 
hypnotique satisfaisant font penser que la prométhazine est un produit intéressant 
dans la prémédication des cardiaques. Dans la discussion, les auteurs notent que 
lorsqu’on se propose de faire des recherches sur la fonction circulatoire, ou 
pour la prémédication de malades ayant une grosse atteinte cardiaque, c’est 
un avantage d’utiliser un produit sédatif qui permet d’obtenir l’effet hypnotique 
recherché sans altérer de facon appréciable 1’état circulatoire. 

On a montré déja que la prométhazine a peu de répercussion sur la circula- 
tion, excepté une tachycardie modérée, dans six cas de cathétérisme cardiaque. 

En outre, on a montré sur l’animal que la prométhazine avait une action 
quinidine-like en allongeant la période réfractaire des oreillettes (HUTCHEON, 
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; 1953) et pouvait, de ce fait, avoir une action préventive sur les arythmies car- 
diaques. 
Il semble, néanmoins, qu’il soit nécessaire d’ajouter un sédatif quelconque 


: 4l’action de la prométhazine pour les sujets inquiets ou présentant de l’appréhen- 
sion. 


Genevieve LABORIT. 


Anesthésie générale par la procaine intra-veineuse, 
par Stilmann et Salgado. — Congr.-Arg. Anest., 1953, 1 (96-167). 


Les auteurs emploient la procaine IV comme anesthésique principal dans 
toutes les branches de la chirurgie. Elle procure analgésie et abolition des réflexes 
dans les meilleures conditions possibles, hypnose et reldchement étant obtenus 
par les barbituriques et les curarisants. 


PREMEDICATION. Classique, comprend de préférence du Dolosal. 


InpucTION. Barbiturique-starter (hypnotique et anti-convulsivant) ; Perfu- 
sion trés rapide (150 gouttes/mn) puis plus lente de procaine 4 2 p. 100 dans un 
soluté dextrosé (ou autre) ; 

Curarisation, intubation. 

On ralentit le rythme de la perfusion. On entretient la curarisation a la 
demande. On cesse la perfusion Io minutes avant la fin. Réveil rapide et complet. 
Bonne analgésie post-opératoire. 

Dosrs. Variables. On compte en wnités procainiques 

Une unité = quatre mg/kilo/20 mn ; exemple: un homme de 60 kilogs qui 
a recu 10 g de procaine en 2 h, a recu 6,9 unités procainiques ; les doses oscillent 
entre deux et neuf unites. 


DEROULEMENT. En trois stades : le stade moyen est le stade chirurgical 
satisfaisant, avec analgésie et areflexie. Le stade profond est complet, mais dan- 
gereux. 


ASPECT DES DIFFERENTES FONCTIONS 

La respiration est peu touchée. On la contréle cependant (a cause plutdt 
de I’hypotension associée) ; 

La tension artérielle est toujours plus ou moins abaissée. Hypotension non 


dangereuse avec les précautions d’usage, trés maniable, trés facilement rever- 
sible. 


Le S.N.V. est trés stabilisé, Je ceur est protégé (diminution de la conduc- 
tion). 


Le rein est vasodilaté et protégé, la diurése persiste méme sous hypotension, 
Le foie n’en souffre pas, pas de toxicité. Savoir cependant que le taux de 
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cholinesterase est bas chez les grands hépatiques et l’élimination retardée. Dimi- 
nuer les doses en conséquence. 


InpIcATIONS. Toute la chirurgie. Gros avantages en chirurgie thoracique, 
neurologique, en ophtalmologie : Pas de reflexes de toux, pas de vomissements, 
pas d’cedémes, bonne tolérance du tube, pas d’hémorragie, récupération rapide, 
pas de toxicité méme administré pendant longtemps. 


CONTRE-INDICATIONS. Incapacité de l’anesthésiste. 
Addison (relative) 4 cause du blocage fonctionnel des surrénales. 


M. C. THIBAUL'T. 


Anesthésie sous hypothermie pour opération de Pentalogie de Fallot, 


par Hanquet. — Acta Anesthesiologica Belgica, n° 1, p. 39-42, 
quail, 1954, 


Sujet : Garcon de six ans. Cyanose extréme. 26 mg/Hg. 9.000.000 Gl. R./ 
mm}, 
Grandes difficultés anesthésiques au cours du sondage cardiaque préalable. 


PREMEDICATION —: H-1/2. Atropine 1/4 mg S.C. Séconal I.R. 0,10. 
| P 4 mg 


INDUCTION : 100 mg Pentothal a 2,5 p. 100, cyclopropane, quelques minutes 
avec va-et-vient de Waters, puis Ether. 

Intubation trachéale sous éther seul; au troisiéme plan de 1’anesthésie, 
immersion de l’enfant dans un bassin d’eau a 199-25°C. 

Température abaissée ainsi de 36 a 31°C. 

La température continue 4 descendre 4 28°C quand l’enfant est placé sur 
la table d’opération, la température ambiante étant 21°C. 

Bradycardie progressive. T.A. tombe 70/40 mm Hg. La respiration spon- 
tanée persiste a 28°C. 

Réchauffement par immersion dans un bain a 39°C. La température monte 
de 28° a 35°C en 75 mn. 

On maintient l’anesthésie pendant le réchauffement pour empécher la réac- 
tion. 

Dose d’Ether totale non diminuée. 

Réveil complet 25 mn aprés l’arrét de 1’Ether. 

Suites trés simples. La température n’a pas dépassé 37°2. 


Mme BIENNENFELD. 
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Essai d’exposé pratique de l’exploration fonctionnelle pulmonaire, 


par J. Hubert, G. J. Cohen et B. Gamain. — La France Médicale, 
12, 28-29, décembre 1954. 


Il est rare de voir publier un texte original par un journal qui fournit habi- 
tuellement des questions pour les dossiers des Candidats aux Concours des Hépi- 
taux. Le fait méritait d’étre signalé : il dénote en soi une évolution favorable 
de la préparation des Concours depuis l’introduction d’une épreuve de Physio- 
logie a 1’Internat. 

Rédigé sous forme de « question », cet « essai » est en effet plein d’assertions 
dont nous laissons la responsabilité aux Auteurs ; la figure montre ingénuement 
qu'ils connaissent encore mal leur meétier (rebreathing progressif sur le tracé 
spirographique, épreuve d’expiration forcée qui mériterait d’étre refaite, etc...), 
enfin, dire que cette exploration fonctionnelle « doit étre rapprochée du M.B., 
examen spirométrique dont l’utilité est aujourd’hui incontestée » précise 1’érudi- 
tion des auteurs. 

Nous signalerons pour mémoire les fautes d’orthographe (shunt ne s’écrit 
pas systématiquement schunt) et le style y déforme complétement le sens de 
certaines définitions : la Capacité Pulmonaire Utilisable a l’Effort (C.P.U.E.) 
« est une expiration d’amplitude maxima, aprés une inspiration forcée, exécutée 
en une seconde » (traduisez : la C.P.U.E. est le volume expiré en une seconde 
— la premiére cela va de soi — d’une expiration d’amplitude maxima précédée 
d’une inspiration forcée), ete... 

Mais il est faux de dire que : 

— le brassage de l’air alvéolaire est mal connu «(actuellement données sta- 
tiques peu utilisables) » : cette étude est faite trés couramment en clinique fonction- 
nelle seuls l’ignorance ou encore le manque d’appareillage empéchent certains 
de relever les courbes de mixique alvéolaire lorsqu’elles sont utiles : 

— le rapport de la C.P.U.E. a la capacité vitale (C.V.) — toujours plus petit 
que un par définition — est « normalement supérieur 4 80 » (sous-entendez pour 
cent cela va de soi) : normalement ce rapport est supérieur a 70 p. 100, il dépasse 
tarement 85 p. 100 et les valeurs élevées doivent étre contrdlées soigneusement 
car il peut s’agir d’un artefact sur la C.V. ; 

— centre zéro et 40», le rapport C.P.U.E. sur C.V. signe « les atteintes bron- 
chiques distales»: d’une part il est extrémement rare que ce rapport s’abaisse 
au-dessous de 25 p. 100 et, en tout cas, la valeur O ou les valeurs voisines n’ont 
aucun sens pour un étre vivant, laissons done 1a l'étude de la fonction post- 
mortem, sujet original de recherches (immortelles). D’autre part, la valeur 
40 p. 100 ne constitue pas une limite valable ; 

—- centre 40 et 60», le rapport C.P.U.E./C.V. caractérise « les atteintes de la 
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perméabilité des bronches souches », Autre sujet de ‘recherches originales : il ne 
nous parait pas possible de localiser topographiquement ainsi l’atteinte de la 
perméabilité bronchique : de zéro 4 40 bronches distales, de 40 4 60 bronches 
souches, pourquoi pas de 60 4 80 trachées, mais il doit s’agir de centimétres 
— cela va de soi ; 

— «lair inspiré n’atteint l’alvéole qu’aprés dilution dans l’espace mort » : les 
physiologies les plus élémentaires enseignent que l’air inspiré ne se dilue pas 
dans l’espace mort (c’est une question de bon sens, 1/2 litre ne peut se diluer 
dans 150 cm’) mais refoule en bloc lair alvéolaire qui avait été amené 1a par 
expiration précédente ; 

— «les échanges respiratoires ne peuvent se faire qu’a basse pression et a 
grande vitesse » (???). 

— C'est ce qui a dai arriver aux auteurs lorsqu’ils ont rédigé car nous en 
passons et des meilleures (comme « l’emphyséme surajouté (souvent) » de la sili- 
cose). 

M. CARA. 


Respiration artificielle par sur-pression pour la paralysie respira- 
toire de la poliomyélite, 


par Luise Wislicki. — British Medical Journal, september, 18, 
1954, 672. 


Report de deux observations de poliomyélite avec paralysie respiratoire 
traitée par respiration artificielle avec succés en utilisant un « Oxford Vapo- 
rizer ». 

Rappel des analogies entre les malades curarisés et atteints de paralysies 
poliomyélitiques. 

M. Cara. 


Un insuflateur accessoire d’un appareil de Boyle, 


par T. M. Williams. — British Medical Journal, p. 674, 18, 
sept. 1954. 


Description d’un relaxateur pneumatique provoquant une respiration arti- 
ficielle 4 inspiration seule active. Cet appareil est analogue 41l’appareil de ROSENS- 
TIEL étudié actuellement en France. 


M. CARA. 
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Traitement des atteintes graves de paralysie respiratoire au moyen 
du Respirateur Universel d’Engstrom, 


par Carl-Gunnar Engstrom. — British Medical Journal, 666,18, 
sept. 1954. 


Description du Respirateur Universel d’ENGstTRom (*) et report du résul- 
tat de 51 traitements (mortalité : 27 p. 100) de paralysie respiratoire poliomyéli- 
tique grave a 1’ « Epidémie Sjukhus », 2 Stockholm. On trouvera dans cet article 
la bibliographie suédoise de la question et des données sur les différentes épidé- 
mies de Poliomyélite en Scandinavie. Le rdle important de la ventilation dans 
l’élimination du gaz carbonique et l’élimination du pH est rappelé ainsi que le 
role néfaste de l’oxygénothérapie, lorsque l’on n’assiste pas la ventilation. A 
l’appui de notre thése (**), l’auteur apporte des compléments bibliographiques. 
Il rapporte aussi des documents et donne des résultats expérimentaux sur le 
role important de la pression négative intra-thoracique dans la respiration arti- 
ficielle par intubation. Ces documents complétent la théorie que nous en avons 
donné (*). A la suite de cet article, l’auteur a appliqué son appareil a l’anesthé- 
siologie (***), selon la suggestion que nous en avions faite (*). L’effet favorable 
sur la circulation est pleinement démontré expérimentalement et par l’usage 
clinique et anesthésiologique : l’Appareil d’ENGSTROM est, vraisemblablement, 
a Vheure actuelle, le meilleur appareil d’Anesthésie en circuit ouvert. 


M. CaRA. 


Insuffisance respiratoire dans la poliomyélite aigué. 


par A. B. Christie. — British Medical Journal, 663, 18, sept. 
1954, 


Court article d’un excellent physiopathologiste respiratoire qui a trés bien 
analysé les différentes causes de mort par la poliomyélite respiratoire. Malheureu- 
sement, comme tous les travaux livresques, les différents facteurs sont sur le 
méme plan et la part respective des différentes causes n’est pas examinée. Sachons 
rendre justice a l’auteur ; il a fort bien compris la nécessité d’une coopération 
étroite entre cliniciens épidémiologues, anesthésiologistes et physiopathologistes 


(*) M. Cara. Le « Respirateur Universel d’Engstrém », appareil de prothése ventilatoire. Anesth. 
et Analg., XI, 3, 706-715, 1954. 

(**) M. Cara. Inefficacité et danger de l'oxygénothérapie : nécessité de la ventilation assistée simul- 
lanément, en anesthésiologie et dans le traitement des insuffisances respiratoires. Anesth. et Analg., XI, 
2, 421-430, 1954. 

(***) Communication personnelle (l’application a été faite au « Sabatsberg Sjukhus » de Stockholm. 
Service du Professeur CRAFORD). 
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respiratoires : « Le probléme de la décompensation respiratoire de la poliomyélite 
ne peut étre démembré par les seuls cliniciens : 4 leur coté une équipe de méde- 
cins, anesthésiologistes, chirurgiens et pathologistes, est indispensable. » 


M. Cara. 


Dispositif pour obtenir le bloc intercostal continu en chirurgie tho- 
racique, 
par Carlo Anifossi. — Minerva Anestesiologica., Ann. XX, n° 10, 
oct. 1954, pp. 360-363. 


Dispositif permettant de maintenir en place, dans des conditions aseptiques, 
des tubes de polythéne par lesquels on introduit la solution analgésique. 

Applications : blessures thoraciques larges et pénétrantes (on renouvelle la 
dose anesthésique — deux a trois cm — toutes les trois heures) ; fractures mul- 
tiples et contusions graves du thorax. 

Une incision et un petit décollement permettent d’introduire le tube de 
polythéne dans l’espace intercostal et l’anesthésique est porté plus directement 
au contact du nerf. 

— Thoracotomie. 

De plus, par ses qualités analgésiques, cette technique traite ou empéche 
la plupart des complications pulmonaires redoutées en chirurgie thoracique. 


J. CHAUVET. 


Vingt ans d’anesthésie péridurale dans la clinique chirurgicale 
d’Erlangen. — Sa place parmi les anesthésies modernes, 


par Kurt Denecke. — Minerva Anestesiologica, Ann. XX, n° 10, 
oct. 1954, pp. 358-360. 


L’auteur, partisan convaincu de la méthode, apporte ses statistiques. L’anes- 
thésie péridurale, de plus en plus pratiquée (3,5 p. 100 des anesthésies) présente 
le minimum de dangers pour le malade (rareté des accidents qui peuvent étre 
prévenus par une prémédication 4 base de phénothiazine). 


J. CHAUVET. 


Indication et sens de la transfusion intra-artérielle, 
par Schostok P. — Der Anaesthesist, 2, 3, pp. 86-90, juin 1953. 


Aprés une revue générale de l’abondante littérature qui milite en faveur 
de la transfusion artérielle, ScHOSTOK expose sa technique. Il emploie un courant 
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d’oxygeéne sous pression, qui, barbotant dans un flacon rempli de sang, en chasse 
le contenu vers l’artére. La pression est contrélée par un manométre anéroide ; 
le risque d’embolie gazeuse est prévenu par un systéme de bille flottante en poly- 
théne rappelant le dispositif bien connu de MacrnTosH : lorsque le récipient 
est vide de liquide, la bille s’applique sur l’orifice de sortie et l’obture empéchant 
le passage des gaz. 

Il rapporte neuf observations, toutes trés graves, avec cing succés. Les échecs 
sont dus, deux a la reprise de I’hémorragie, l'un a une intervention trop tardive 
du transfuseur, le dernier 4 une insuffisance du muscle cardiaque par ischémie 


préalable d’origine coronarienne. 
P. JAQUENOUD. 


Expérimentation 4 aide d’un sérum animal despécifié : ’ Adaquan 
(Tierexperimentelle Untersuchungen mit dem desantigenisier- 
ten Tierserum « Adqauan »), 


par Lutzeyer W. et Schautz R. — Der Anaesthesist, 2, 5, pp. 171- 
176, aovit 1953. 


La recherche d’un substitut satisfaisant du plasma humain a justifié l’emploi 
d’un sérum bovin privé de ses substances antigéniques : l’Adaéquan. Il a donné 
lieu 4 des rapports contradictoires : certains auteurs le proscrivent en s’appuyant 
sur des arguments biochimiques ou méme des accidents cliniques. LUTSEYER 
et ScHautz ont fait des essais sur le lapin, sensibilisant les animaux (certains 
aprés néphrectomie unilatérale) 4 l’aide de sérum bovin, quelques jours avant 
l'injection d’Adaquan. Sur 23 animaux, sept moururent de choc anaphylactique. 
Les sujets non sensibilisés au préalable supportérent relativement bien des injec- 
tions abondantes. 

Bien que l’on ne puisse directement appliquer ces résultats a l’homme, il 
semble que 1’Adaquan fasse courir un risque sérieux aux allergiques et aux 


néphrectomisés. 
P. JAQUENOUD. 
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Note préliminaire sur un barbiturique intraveineux ultra-rapide, le 
J. L. 1179 ter. 
par P. Jaquenoud, — Anest. ef Analg., t. XII, n° 4, p. 761- 
769, déc. 1954. 


1° P. 761. a) Ligne 3. 
Au lieu de: « Il serait un mélange en proportions non encore définies de » 


Live: « Il serait un mélange contenant en quantité prépondérante le pro- 
duit 2 et peut-étre a l'état de traces les produits I et 3. 


b) Ligne 7. 

Au lieu de: « Le 1179 ler a été préparé... » 
Lire: « Le 1179 bis a été préparé... » 

c) Ligne 9. 

Au lieu de: « Sur lanimal il a » 

Live: « Sur Vanimal le 1179 fer a... » 


2° 767. 
Ligne 1 du résumé. 
Au lieu de: « Le J.,.1179 ter, sel sodique... » 
Live: « Le J.L.1179 ter qui contient en quantité prépondérante le 1179 bis, 


sel sodique... » 
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